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A CONTRIBUTION FROM THE CHILDREN’S DEPARTMENT OF THE STATE 
HOSPITAL, COPENHAGEN. (CHIEF PHYSICIAN: PROF. C. E. BLOCH.) 


Investigations on the Normal Values for the Haemoglobin 
and Cell Volume in the Small Child. 


By 


PAUL DRUCKER. 


Introduction. 


In the section on blood diseases Finxesrern’, in his last 
published textbook, points out the difficulty of fixing normal 
values for the amount of haemoglobin in the small child, a 
difficulty he especially attributes to the fact that different 
methods are employed by different people, and that very fre- 
quently neither the apparatus nor the standard used in cor- 
recting it are given. On perusing the literature relating to 
this subject one is surprised to find how true this statement 
really is, and also that there is a lack of detailed investiga- 
tions into the Hb. values in the various age-classes during the 
first few years of the child's life, since, apart from the rather 
numerous investigations into the Hb. values in the new-born 
child, there was no great work, until a few years ago, in this 
field carried out with modern technique, and with a critically 
examined material. I have therefore determined the Hb. and 
blood cell volume in children in the two first years of life in 
a large number of cases. The material which comprises 270 


' FINKELSTEIN, H., Lehrbuch der Siiuglingskrankheiten, 1921. 
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children, of which 146 were healthy, does not pretend to fix 
the final figure for the Hb. value in the age-class of the small 
child, but it undoubtedly approaches considerably nearer to it 
than many of the hitherto published works in the same field, 
especially as I have taken pains to exclude several physio- 
logical and technical errors which compromise most of the 
earlier investigations. 

Before proceeding to discuss my own investigations, in- 
cluding a review of the newest literature on the subject, I 
will therefore first mention and criticize a number of the 
technical and physiological conditions which I consider are 
the main cause of our defective knowledge in the entire field 
of the haematology of the small child. 


The Material. 


The material consists of 270 children (150 boys and 120 
girls), from a fortnight to 6 years old. Of these, 226 were 
under 1 year, 30 between 1 and 2 years, and 14 between 2 
and 6 years. Of the children under 1 year, 40 were breast- 
fed. Some of them were admitted to the Children’s Depart- 
ment of the State Hospital, some were out-patients at this 
hospital, and a large number were in the Children’s Home in 
Helgesen’s Street. I have also had the opportunity of study- 
ing a small number at Queen Louise’s Children’s Hospital. 
Out of this material I have separated altogether 146 healthy 
children who showed no abnormality in the physical examina- 
tion and have further fulfilled the following requirements: 
1) born at full-term; 2) approximately normal weight; 3) pre- 
viously had no infectious disease. (A slight transient afebrile 
cold was passed over); 4) previously had no gastro-intestinal 
disease. Pirquet’s Reaction was only done in the case of the 
children in hospital, and the Wasserman Reaction in a few 
suspects; but none of those designated healthy have exhibited 
the least suspicion of tuberculosis or syphilis. 
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Method. 


The blood sample for the chief test in all cases was taken 
from the heel with a very shape knife (razor) by means of an 
incision about 2—3 ecm. long and a few mm. deep. The skin 
was previously cleansed with ether, and in order to obtain a 
more heaped-up drop, is was greased with a little white vase- 
line. No method of stasis or any other procedure acting upon 
the circulation was employed (the leg was held horizontally). 
All the blood samples were taken in the morning, 3 hours 
after the last meal; in the case of children not breast-fed, on 
a fasting stomach. 

The haemoglobin determinations were made, after the blood 
had first been taken for the cell volume estimations, with 
Autenrieth K6énigsberger's colorimeter standardised at the be- 
ginning of the experiments as well as at their termination 
with the aid of the blood gas pump’, so that 100 % Hb. = 
18,5 volumes % oxygen (see also later). 

The determinations of the blood cell volume. A centrifuge 
method was here employed which in spite of criticism from 
certain quarters (F. Rercu)*, is at the moment the method 
that ‘is easiest to carry out and which gives quite a reliable 
value for the true blood cell volume. (R. Eexr*, 1919.) In 
using this method I have employed haematocrite tubes speci- 
ally constructed for using in conjunction with the particular 
technique (heel incision). The tubes are a modification of 
Hamburger’s tube, fitted at the top with a cup to catch the 
blood more easily (se diagram), and so graduated that the 
distance between each graduation on the scale is 0,02 ¢. ec. 
The figure 100 thus corresponds to 1 ce. ec. (Correction is made 
by calibrating with mercury.) Owing to the lack of hirudin 


TépLER HAGEN-BoHR's mercury pump combined with Petterson’'s 
analysis apparatus. 

? REICH, F., Zeitschr. f. Klin. Medizin., Bd. 5 and 6, 1921. 

5 Eae, K., Studies of-the Distribution of Glucose between the Plasma 
and the Red Blood Corpuscles ete., Thesis, 1919. 
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I prevented blood coagulation by adding a 3 % citrate solution 
which according to investigations of A. Norgaarp and H.C. 
Gram‘, does not alter the cell volume as it is isotonic with 
the blood. After previously having measured, with an ac- 
curate pipette, 0,1 c. ce. 3 % citrate solution (up to the mark 
10), I neglected the first few drops and then 
let the blood drip into the tube as far as the 
mark 100 or further (hence the graduations 
up to 110), and immediately after mixed it up 
with a wire (a thin copper wire bent at one 
end). The cup, if necessary, was then freed 
from blood and furnished with a tight-fitting 


WWM 


110 
100 F rubber cork. The tube was mounted on a 
90 F special wooden block accurately modelled to 
80 F take the haematocrite and centrifuge tubes 
70 F and then centrifuged for 1—1'/2: hours. At 
60 F first the centrifugé was allowed to run for 
 F 1'/e hours, but as a number of tests proved 
40 F that the deposit had practically completely 
30F fallen in half an hour, the time in the case 
20 F of the last 50 experiments was curtailed to 
re ‘one hour. The rapidity was 3,000 revolutions 
a per minute. The cell volume was then read 
Fig. 1. as the upper limit of the red blood corpuscles 


Modified Ham- and the result corrected for the amout of 
burger's Tubefor ¢ijtrate solution added. Example: Volume of 
Determination of 

the Blood Cell red blood corpuscles was read at 34 on the 
Volume in Chil-  geale, and volume of the whole blood sample 


dren. 
at 104; the cell volume percentage is therefore, 


34 X 100 % 


Blood samples containing clot or haemolysis were discarded. 
Double determinations were made in all cases. 


' NORGAARD, A. and GRAM, H. C., Jl. Biel. Chem. Vol. 49, 1921. 
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Technical Errors. 
a) Choice of Method of Standardisation. 


As the haemoglobin standard the figure 100 = 18,5 vol- 
umes per cent bound oxygen was usually adopted, in accordance 
with Haupanr’s recommendation, that is to say, 100 stands 
for the blood which in 100 c. ¢. binds 18,5 ¢.c. of oxygen at 
0° and 760 mm. Hatpane considers that this is the mean 
value for healthy adult men, but subsequent investigation 
seems to show that this value is a little too low. Thus Bir 
and Meurer’ in their standard work found 19,8 volumes % 
for healthy adult men, while Norcgaarp and Gram in some 
experiments not yet published, find 20,1. (If the average of 
men and women is taken, the value is reduced to 18,8.) 

The determination of the absolute Hb. values for calib- 
rating the haemoglobinometer, may be carried out by the 
three following methods: 1) Determination of the amount of 
bound oxygen (or other gas, for example, carbonic oxide); 
2) by direct weighing of the dried haemoglobin; 3) by estima- 
tion of the iron. In practice only the two first methods 
appear to have been employed and there is hardly any doubt 
that calibration by a good oxygen-binding method is to be 
preferred as very considerable difficulties are involved in the 
preparation of pure haemoglobin, and according to the litera- 
ture it is not easy to make a good iron estimation on a 
haemoglobin solution. Since the ferricyanide method, on van 
Stryke and Srapiez’s* showing, gives too low values it must 
be looked upon as doubtful whether this method in its present 
form is suitable for providing a standard value. The classical 
pumping-out method with subsequent determination of the 
extracted oxygen must therefore be considered to be the best 


’ Biz, V. and MOLLER, P., Investigations into the blood of normal 
persons. Ugeskrift for Leger, 1913. 

2 VAN SLYKE, DoNALD D. and STADIE, WILLIAM C., Jl. of Biol. 
Chem. Vol. XLIX, 1921. 
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for the ‘present. I have moreover used this method as the 
standard in my determinations, Dr. E. Warsura of the Finsen 
Institute Laboratory having very kindly undertaken them. 
(Pumping-out was done at 38°, and saturated boric acid was 
used in the receiver.) 


b) Choice of Haemoglobinometer. 


Sahli’s Method, at any rate in Denmark, is the most 
commonly used method and gives accurate result in the hands 
of an experienced worker. It is of course necessary to correct 
every apparatus according to a definite given standard. On 
looking through the literature it will be found that by no 
means all authors have fulfilled this simple requirement, or at 
any rate they do not mention it, so that their results are 
actually without any value whatever, especially as the Sahli 
apparatus on the market may vary, as is well known, up to 
about 10 % or more. 

Haldane’s carbonic oxide method gives very accurate results 
and has the advantage over Sahli’s method that the carbonic 
oxide tube is very permanent. Such a tube enclosed in black 
paper will remain unchanged for years (M. Kroau). It may 
therefore be recommended, as is now the custom in the 
children’s department of the State Hospital, that such a tube, 
which has previously been standardised by gas analysis, be 
kept at hand for correction purposes. 

I should like to take this opportunity of saying a few 
warning words about the AuTrENRieTH-KONIGSBERGER colori- 
meter. In the first place many of the standard cells made 
during the war, are, on account of their bad colour, quite 
unsuitable for comparison with the colour obtained by trans- 
formation of the blood to acid haematin. Thus I had to 
reject several cells received for testing before I found one 
that could be used. The table accompanying the colorimeter, 
where 100 % should correspond to blood with exactly 5 million 
normal blood corpuscles, proved in the case of my apparatus 
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to give much too low figures, so that the 100 % of the table 
really corresponded to an oxygen fixation of 20,9 (113 % 
Haupane). I have later found that others have had a similar 
experience. But if one has obtained a good cell and stan- 
dardised it, there is another fact one must be aware of, nam- 
ely, that in addition to fading, the cell may become darker, 
even without there being a leak, which is always attended by 
the formation of small crystals along the joined edges, and 
that the change in colour takes place in a relatively short 
time. 

During the 7 months my experiments lasted my cell 
retained its colour fairly unaltered which I convinced myself 
of by comparing it with my carbonic oxide tube, before, dur- 
ing and after the experiments. At the conclusion of the 
experiments the colorimeter was stored in a dark place. On 
correcting it 2 months later I found that my cell had become 
darker without being leaky, which expressed itself in an error 
of 18%. If this colorimeter therefore is to be employed, and 
Ll cannot help thinking that it offers many advantages with 
its simple technique and its practically-speaking minimal ex- 
perimental error, it must be corrected every few weeks, at 
any rate if it is to be used for scientific experiments. If the 
cell changes as quickly as mine did the only thing to do is 
to reject it. 


Physiological Errors. 


It has now been known for a long while that venous and 
capillary blood, as well as capillary blood from different areas, 
have different constitutions, and I shall therefore not discuss 
the rather voluminous literature on the subject, but confine 
myself to mentioning some few works in this field. 

Brine’ in 1919 made some experiments in which he 
enumerated the red blood corpuscles from the ear, veins, ab- 
domen, and finger-tips, and found a constant difference in the 


1 BinG, H., Ugeskrift for Laeger, Bd. 2, 1919. 
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blood from the ear and the abdomen, there always being most 
blood corpuscles in the latter situation (a difference of up to 
3 million). Brine moreover alludes to some investigations of 
Jou. Miuter' (1904), where there is an account of the condi- 
tions which influence the constitution of the capillary blood, 
and to which Mi.uer assigns the cause of variable oscilla- 
tions in it in the course of the day, namely: 1) the time of 
day; 2) relation to meals; 3) other physiological factors; 4) 
strenuous bodily exercise. Further he states that the capillary 
blood is consistently different in the various parts of the body. 
Bserrine® (1920) confirmed, by blood tests from the ear, these 
oscillations in the number of red cells in normal persons from 
day to day, and found daily variations up to about half a 
million, and absolute variations up to about one million. The 
oscillations differ from person to person and are not subject 
to rule, and it does not seem to have much effect on the 
daily variations whether the blood is taken while the individual 
is fasting or 1 hour after a meal. 

In a recent American paper* on the haemoglobin in the 
new-born child, the authors have likewise made a series of 
determinations with blood taken from the longitudinal sinus 
and from the periphery (the technique used in the case of the 
capillary blood is not given), and they assert that in most 
cases they found a higher haemoglobin value in the sinus 
blood, average, 5 %; maximum 25 %. Urnerm‘* 1921, on 
the other hand, found no difference between venous and 
capillary blood in 28 normal small children but in 19 out of 
20 children with atrophy she found a higher value in the 
capillary blood. 

The causes of these variations are undoubtedly of many 


’ MULLER, Jou., Sitzungsbericht d. phys. med. Gesellschaft in Wiirz- 
burg, 1904. 

? BIERRING, K., Acta Medica Seandinavica Vol. LV. 

® Lucas, W. P., DEARING, B. F., HooBLer, H. R., Cox, A., JONES, M. 
and SmyTH, F. C., Blood Studies in the New Born. Amer. Jl. Diseases of 
Children. Vol. 22, No. 6, Dee. 1921. 

* Uruerm, K., Norsk Magasin for Liegevidenskaben, No. 1, p. 35, 1921. 
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kinds but presumably depend to a large extent on oscillations 
in the tone of the capillaries. I will here draw attention to 
a couple of experimental studies which are of interest in this 
connection. In his investigations on the capillaries of the 
web of the frog’s foot A. Kroen' points out a phenomenon 
which he himself thinks is probably the cause of many of the 
variations found in enumerating the cells of capillary blood. 
If a small side branch of an artery partially contracts, a more 
or less distinct increase in the number of blood corpuscles in 
the artery takes place (central to the constriction) according 
to the degree of contraction, the plasma simply filtering away. 
The capillary area peripheral to the constriction at the same 
time shows that it has received this stream of plasma coming 
from the arterial border zone. In other words, the stronger 
the contraction the greater the anaemia in the capillary area 
and the greater the corresponding increase in the blood 
corpuscle count (Hb. %) in the slightly larger vessels. 

The experiments of Ropertson and Bock® indicate that 
the blood pressure may also have some influence in this direc- 
tion as they found that a low blood pressure in soldiers after 
a haemorrhage was attended by a distinct difference in the 
Hb. percentage between venous and »capillary blood», a diffe- 
rence which was expressed by a greater concentration on the 
capillary side. With increasing blood pressure the difference 
gradually diminished until the two values coincided. 

As will be seen there are opportunities enough for more 
or less well marked variations if the Hb. is estimated in the 
capillary blood. But is it capillary blood we use when we 
make our ordinary clinical Hb. determinations? We must 
fully realise that from every sufficiently deep cutaneous inci- 
sion whether in heel, finger, or ear, the blood obtained is 
largely arterial coming from the numerous divided arterioles 
of variable size, an assumption which is neatly confirmed by 


' Kroau, A., Studies on the Physiology of Capillaries. Jl. of Physiol. 
Vol. 55, No. 5 and 6 (1921). 

? Reports of the Special Investigation Committee. On Surgical Shock 
and Allied Conditions. No. 1—7, London, 1919. 
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C. and Eecrert Mé.uer’s' recently published 
investigations into cutaneous blood (the so-called capillary 
blood). When therefore the previously mentioned authors find 
different Hb. values in different capillary areas or variations 
in the same area it may perhaps to some extent depend upon 
the fact that the incision or puncture in some cases strikes 
the deeper arterioles which, on the whole, reflect the conditions 
in the arterial system, while in other cases it is so super- 
ficial that the small surface capillary loops alone or almost 
alone are injured, and therefore it is subject to all the causes 
acting on the capillaries. 

In order to test the truth of this hypothesis I have, in 
connection with my Hb. and cell volume determinations, es- 
timated the Hb. percentage in blood from the heel, and from 
the lobe of the ear in 93 cases. The blood from the heel was 
obtained by a rather deep incision (see further details under 
technique). The bleeding in all cases was free, which was 
only necessary because I required about 2 ¢.c. blood for my 
cell volume determinations. The blood from the ear was taken 
after a preliminary light washing with ether, chiefly by a 
superficial cut but sometimes by a deeper incision with one of 
the various scalpels in general use. The blood came sponta- 
neously in all cases, and I never applied massage to the ear 
lobe or similar means of getting blood for the determination, 
which was carried out on the second or third drop. 

If table No. 1 is inspected, where I have arranged the 
experiments in 4 series according to the age of the children, 
the interesting observation will be made that the difference in 
the Hb. value in the heel and ear blood without relation to 
sex, decreases with the child's age. Thus while the difference 
expressed as a percentage in the age-class 2 weeks to 6 months 
is about 13,5, it diminishes gradually with increasing age until 
in the age-class 2 to 6 years it is only about 3'/2 %. 


' LUNDSGAARD, C. and MOLLER, EGGERT, JI. of Experiment. Med. 
Vol. XXXVI No. 5; 1922. 
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Weight 
No. Diagnosis Heel Ear Difference Diet in 
Grams 
2 weeks to 6 months. 

197 Aeute Gastro-enteritis 

sequelae . 145 164 19 F' 2950 
209 | Healthy . 121 140 19 F 3100 
63 134 137 3 B? = 3380 
70 109 114 5) B 3650 
102 117 116 1 B 3870 
187 115 123 38 F 3860 
210 87 125 38 F 3790 
212 Dystrophy. Dyspepsia 74 84 10 F 4000 
192, Acute Gastro-enteritis 104 121 17 F 4520 
211 Healthy . 77 85 8 B 4030 
237 CongenitalPyloricStenosis 94 109 15 B 2650 
158 Dyspepsia . 85 93 8 F 2650 
207 Healthy . 97 103 6 F 3450 
208 » 85 112 27 F 3570 
213 75 82 7 B 4660 
66 ‘ 6 94 2 B 4720 
52 Born before full-term . 76 76 0 F 4220 
154 Acute Gastro-enteritis 69 81 - 12 F 4075 
169 Congenital Pylorie Steno- 

sis. Anaemia 71 93 22 F 2680 
196 Congenital Morbus cordis. 

Dyspepsia . 110 132 22 F 3450 
198 Dyspepsia . 85 87 2 F 4090 
202 81 85 { F 3350 
221 Congenital Debility. Anae 

mina, Twin 45 48 3 F 2900 
238 Born before full-term . 60 75 15 F 2600 
239 64 79 15 F 2400 
99 Healthy . 80 86 6 B 5360 


I" bottle-fed. 


> B = breast-fed. 
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Weight 
No. Diagnosis Heel Ear Difference Diet in 
Grams 


217 Acute Dyspepsia sequelae 52 66 — 14 F 4500 
155 | Congenital Pyloris Stenosis F 4000 
159 Chronic Dyspepsia . . . 74 81 — 7 F 4500 
oe 76 115 — 39 B 5000 
161, Acute Gastro-enteritis se- 
quelae. Pyuria .. . 81 89 — § F 5050 
173 Dyspepsia. Achylie gast- 
rica . oe eS 75 93 18 I 3680 
174, Multiple fractures .. . 71 77 6 I 4800 
193 Acute Gastro-enteritis se- 
ee ee 78 85 — 7 F 4650 
214 Congenital PyloricStenosis| 81 89 8 I 4500 
215 81 85 4 F 3900 
82 86 — I 5490 
59 » 83 83 0 B 7110 
73 85 85 0 F 7250 
166 Chronic Dyspepsia. Fever 83 97 — 14 F 5480 
81 104 — 23 F 6880 
171; Acute Gastro-enteritis se- 
81 84 — 8 F 5200 
183 Dyspepsia, Catarrh, Mor- 
bus Cordis ..... 76 89 — 13 F 4870 
199 | Born before full-term. . 76 76 0 F 3700 
206 Acute B. coli Pyuria. . 71 77 — 6 F 6020 
82 93 — F 7450 


Number . . . (48 87 99 about —13,5 % 
Healthy . . . (19 91 102 —10,1 % 


| 
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Weight 
No. Diagnosis Heel | Ear Difference in 
Grams 
6—12 months. 
216 Born before full-term. Ricketsl.g. 56 56 0 4600 
219 85 91 — © 5600 
55 | Healthy 79 80 — j 6890 
60 83 82 + 3 6310 
195 | Born before full-term. Congenital 
Morbus cordis 97 107 —10 4380 
Born before full-term. Twin. 
Dystrophy 67 74 — 7 5450 
50 | Healthy 77 77 0 7190 
162 | Rickets 73 97 —24 6200 
163 Left Hemihypertrophy . 81 104 —28 8890 
164 Acute to chronic Gastro-enteritis. 
Chronic Dyspepsia. Born be- 
fore full-term . 81 82 = 9 5560 
42 | Healthy 74 79 5 7680 
47 Chronic Dyspepsia. Congenital 
Debility sequelae 77 74 + 3 8130 
113 Healthy 81 84 3 7800 
165 | Dyspepsia. Bacteriuria 86 105 — 9 6650 
109 | Healthy 80 80 0 8550 
110 Chronic Dyspepsia sequelae. Chro- 
nic Debility sequelae 74 74 0 9000 
194 Acute Pyuria. Anaemia. 63 71 — § 9130 
67 Healthy 82 80 + 2 11080 
Number...... U8 78 83 | about —6,5% 
Healthy ....i.«. @ 79 80 —1% 
1—2 years. 
1) 7 90 12 
153 | Malformation . 9) 89 91 9 7000 
175 | Anaemia . 47 48 1 ? 
188 Rickets, Dystrophy. Achylia. 
Chronic Rhinopharyngitis 74 82 cab 5650 
222 Dyspepsia. Anaemia. Rickets 
Otitis media . 66 74 8 7700 


} 


14 PAUL DRUCKER 


Weight 


No. Diagnosis Heel Ear | Difference in 
Grams 
185 Tubercle of the Pulmonary Glands) 77 89 -12 7000 
189 89 89 0 10330 
81 -11 9300 
122 73 75 2 12000 
186 Born before full-term. Anaemia. 
93 Rickets. Coliuria . 75 75 0 9800 
94 89 + 6 12250 
ik, 82 90 — 8 12230 
Number. ..... U6 75 80 | about —6,5% 
82 81 +1% 
2—6 years. 
176 | Rickets. Dystrophy. ..... 93 98 5 8550 
74 76 2 12450 
180 | Rickets sequelae. Anaemiasequelae 89 96 — 7 11000 
181 | Pyuria. Dystrophy ......, 78 78 0 10050 
82 89 — 7 10280 
190 Renal Tumour. Anaemia .. . 74 74 0 11000 
83 89 - 6 15230 
220 | Coliuria. Amaemia 60 62 6800 
177 Cerebral Sclerosis. ...... 104 104 0 11600 
184 Spasmus cardiae ....... 82 85 — $ 10300 
201 | Acute Enteritis. ....... 93 97 — 4 13900 
. ss 86 about —3,5% 


As regards the conditions in healthy children, we again 
find the marked difference between heel and ear blood in the 
first 6 months of life (10 % against 13,5 %) but, what is worth 
noting, practically no difference at a later age. 
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As will be seen there may be conciderable differences, 
and even in healthy children also; thus case No. 160 shows 
a difference of over 50 % between heel and ear blood. Case 
No. 155 also illustrates in an excellent manner how careful 
one must be in the case of small children in accepting a Hb. 
value determined by a single examination and particularly 
when one is not dealing with healthy children. It is a case 
of a 31/2 months’ child with congenital pyloric stenosis in the 
critical stage of the disease where the child has all the clin- 
ical signs of drying up. On the morning of the 30.VII, 
another investigator, with Autenrieth—Ko6nigsberger’s colori- 
meter, found Hb. 101 % (cor.) with a deep incision in the ear; 
on 6.VIII. I found 78 % with blood from the heel. As this 
difference seemed to me striking I immediately took blood 
from the ear with a deep incision, which was only necessary 
from the fact that the bleeding was slight, and I obtained 
Hb. 113 % Two days later I again in the morning took 
blood by a deep incision in the ear and obtained Hb. 89 %. 
The same afternoon [ repeated the Hb. determination and 
then found the same Hb. % in the heel blood as 2 days 
previously (79 %), while the ear blood at the same time showed 
a new value for the fourth time, namely 106 %. The examia- 
tions were carried out each time under the same external 
conditions and the child had not received any salt solution 
for 15 hours prior to the investigation. 

The relatively high and fluctuating Hb. percentage in the 
sar blood in contrast to the lower constant percentage in the 
heel blood points to the fact that the tone of the capillaries 
and the finer arterioles in this child was subject to great 
variations, and was probably the expression of a more or less 
pronounced contraction of the vessels. In favour of this 
clinically was the marked greyish pallor in contrast to the 
more bluish pallor of stasis, the slow bleeding, and the high 
Hb. % (cf. for example, Kroen’s frog experiment, loc. cit.). 
The actual cause of this vessel contraction is not quite clear 
but it is certainly most reasonable to regard it as a compensa- 
tory mechanism set up by the organism in attempting to keep 
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Table 2. 
No Age Diagnosis Dise- 
Knife Scalpel 
2 | 1—2 weeks | Healthy. ....... 120 130 10 
12 | 4—9 Congenital Debility. Born  be- 
fore full-term . 96 102 6 
19 Healthy . 117 118 1 
22 — Misery 115 122 | 
11 5—6 weeks Congenital Pyloric Stenosis 109 119 10 
1 _ Healthy . 103 112 9 
26 7—8 weeks Acute Dyspepsia . 86 94 8 
28 Bronchitis . 79 94 15 
8 2-—3 months Infantile Atrophy 86 92 6 
16 — Otitis media. Angina. Pyuria 70 75 5 
20 — Congenital Pyloric Stenosis . 89 98 9 
25 — Healthy . 74 81 7 
3  38—6 months Angina. Otitis media 90 94 4 
4 — Congenital Debility 92 94 2 
5 Acute Dyspepsia . 84 98 14 
7 Congenital Debility. Vomiting 90 90 0 
9 Chronic 
Dyspepsia . 92 110 18 
15 — Angina 112 127 15 
17 — Healthy . 88 94 — 6 
27 Acute Gastro-enteritis sequelae 87 87 0 
6 | 6—9 months Rickets. Bronchitis 87 92 5) 
10 — Bronchopneumonia . 101 104 3 
13 Bronchitis. Rickets . . 86 96 10 
14 — Otitis media, Angina, Rickets . 77 94 17 
18 Rickets 89 101 12 
23 —_ Bronchitis, Bronchopneumonia . 85 98 13 
21 9—12 months Tubercle of the root of the lung. 
Tuberculous Pleurisy. Serous 
Tuberculous Meningitis . 70 7 7 
24 Eclampsia, Catarrh, Otitis media 86 85 + 1 


j 
( 
} 
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Table 3. 
Cataract Knife 
| No. Age Diagnosis Super- Deep — 
| ficial | Pune- 
Cut ture 
| 
12 | 0—2 months Capillary Bronchitis 94 92 t 2 
3a | 2—3 Chronie Dyspepsia 84 84 0 
3b 89 85 + 4 
| — 86 85 + 
Ba | — Congenital Pylorie Stenosis . 83 83 0 
5b | 82 82 0 
4a | 3—6 months Otitis media. Angina. Rickets 84 84 0 
81 «84 0 
4c 76 75 + i 
8a _ Bronchopneumonia, Pyuria, Dys- 
pepsia, Latent Tetany 100 102 = % 
| 8b Do. Do. Do. 104 94 
| 8e Do. Do. Do. 96 91 + 5 
| 8d — Do. Do. Do. 90 89 + 1 
10 Acute Gastro-enteritis sequelae 102 98 + 4 
lla Chronic ‘Dyspepsia, Congenital 
Debility . 89 90 — 1 
| 1lb Do. Do. Do. 96 92 1 
| lle — Do. Do. Do. 89 92 — 3 
| 11a Do. Do. Do. 92 90 + 2 
| 14 Congenital Debility, Vomiting . 83 77 + 6 
| 16 sronchitis. ... . 77 78 — 
18a Congenital Debility | 87 1 
| 18b 85 85 0 
2 | 6—9 months, Healthy . 85 82 + 3 
9 — Eclampsia, Catarrh, Otitis media i7 77 0 
15 Tetany, Rickets, Bronchitis 87 85 rg 
| 17a Capillary Bronchitis, Broncho- 
pneumonia . 85 87 2 
17b Do. Do. Do. 85 85 


2— 23236. 


Acta pediatrica. Vol. III. 
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Cataract Knife 


Diffe 
No. Age Diagnosis Super-| Deep rence 
ficial | Pune- 
Cut ture 
6—9 months; Bronchopneumonia, Capillary 
| Bronchitis, Rickets. ... . 75 73 + 2 
20b — Do. Do. Do. 75 73 + 2 
la months) Bronchitis, Rickets. . 102 100 + 2 
lb — 92 + 8 
1c 96 95 1 
ld — 91 92 1 
7a — Pyuria, Riekets .. 83 83 0 
| 7b — 83 83 0 
| 7 80 83 — 3 
| 19a — Tubercle of the Root of Lung. 
Tubercular Pleurisy. Tubercu- 
lar Serous Meningitis. Rickets. 81 80 + J 
| 19b Do. Do. Do. 81 79 + 2 
13 1—2 years. Rickets, Vegetative Adenoids . 83 78 t 5 


the blood pressure at its normal height (Marriorr)’ and to 
limit the loss of heat (UrHxtim, loc. cit.). That these children 
with pyloric stenosis, as I will show later, are »parched» ex- 
plains the often rather high absolute Hb %, but naturally not 
the difference between heel and ear blood. 

As this difference between ear and heel blood under the 
same external conditions is seen also in healthy children the 
explanation must certainly be that the tone of the capillaries, 
— and probably also of the smaller arterioles, — in children in 
the first year of life ws very labile and reacts to the smallest 
influences; in other words we have to deal with a physiological 
characteristic of the capillary system of the small child. 

That the capillaries in children are easily influenced is 
also proved by the following experiment where Hb. is estimated 
after incision with one of the ordinary moderately sharp 


’ W. McKim MARRIOTT, Am. J. Dis. Child. Vol. 20, 1920. 
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scalpels used in the hospital and also after incision with a 
very sharp cataract knife. The blood was taken from the 
right and left ear lobes respectively after a preliminary slight 
cleansing with ether. 

As the figures in Table 2 show, there is in almost all 
cases a relatively low Hb. value with an incision with a sharp 
cataract knife where the mechanical irritation of the capillaries 
is the least possible, but with an incision with a blunter instru- 
ment which means greater irritation there is a relatively high 
value. The explanation of this phenomenon must therefore 
be, — in excellent analogy with Kroeu’s previously mentioned 
frog experiment, — that a contraction of the vessels takes 
place the extent of which depends on the strength of the 
stimulus, with a consequent effect on the number of red blood 
corpuscles. 

That it really is the irritation that is the decisive factor 
is proved by the experiments in Table 3, where the Hb. is 
estimated in blood from quite a superficial incision and also 
from a deep puncture, in both cases using a very sharp 
instrument (cataract knife). As the table shows there is 
practically no difference between the Hb. values when the blood 
ts taken by a_ superficial or deep incision. Only in 5 of the 
39 cases constituting the series is there a difference of from 
5 % to 10 % and these all give lower values with the deep 
incision. 

There is one thing further in these series of experiments 
which is of interest, namely, the trifling fluctuation in the 
Hb. values found in the 11 cases where it has been estimated 
several times in the same child during an interval of a month 
at different times of the day and with a full and empty 
stomach respectively. This would seem to show that many 
of the variations in the amount of Hb. which are attributed 
to various physiological factors are largely due to defective 
technique in making the incision. 

There still remains the question, — what happens when 
sharp instruments are used for making the ear and heel in- 
cisions? Do we again find the often very considerable diffe- 
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rences in early age (see Table 1) between ear and heel blood, 
or do we, in virtue of the improved technique, get more con- 
cordance between the two values? 

To solve this problem I have estimated the Hb. in 33 
mostly healthy children of ages varying from a fortnight toa 
year, simultaneously in ear and heel blood, and I have used 
very sharp instruments for both incisions (for the ear a cata- 
ract knife, — for the heel, a razor). The technique was 
otherwise as before. 

From table 4 it is evident that when sharp instruments 
are used practically the same Hb. values are obtained whether 
the blood is taken from the ear or the heel. The differences 
exceed 5 % in 2 cases only, and in these as in the greater 
number of the other cases where there was a difference at 
all, the lower values, as expected, were obtained in the heel 
blood. 

This means that in clinical practise when dealing with 
small children we must always employ a sharp instrument (cata- 
ract knife) in taking blood from the ear, and preferably make a 
deep incision or a deep puncture; otherwise we shall obtain quite 
JSortuitous results. These desiderata naturally apply with special 
force to those cases where external demands are made on the 
compensatory power of the capillary system, as for example 
in pyloric stenosis and atrophy, or where it is affected in 
another manner as by the intestinal intoxications. In the 
more severe types of these diseases indeed, all Hb. estimations 
made by the ordinary method employed clinically will be void 
of real significance. In the very grave forms, particularly in 
the severe intestinal intoxications it is often only possible to 
get a couple of drops of blood for the investigation with a 
very sharp and long incision, and they also show an abnorm- 
ally high Hb. % (relative polycythaemia + dessication). 

In order to decide whether the drop with which the Hb. 
determination is made, is important, I have estimated the 
Hb. % in 14 cases, by a deep incision in the lobe of the ear 
using the 2nd. drop and the 6th. to 15th. drop that exuded 
(Table 5). In 13 of the cases there was practically no diffe- 
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Table 4. 

No. Age Diagnosis Ear | Heel ron 
4 | 2—3 weeks Healthy 127 127 0 
15 -- 116 115 1 
10 | 5—6 weeks 95 90 —§ 
16 — 99 92 -7 
5 | 2—3 months) Born before full-term 68 68 0 
6 Healthy 84 82 
8 » 76 76 0 
12 » 82 80 -2 
14 76 73 -3 
18 77 77 0 
19 75 74 1 
20 — 89 88 1 
1 | 3—6 months 83 82 —J 
9 84 86 +2 
13 — 74 73 —1 
28 83 82 —] 
30 — Angina, Otitis media, Catarrh 85 83 —2 
31 Congenital Debility . 88 87 —j 
32 Acute Dyspepsia 90 87 =. 
33 Congenital Debility . 82 79 —3 
3 months Healthy 81 80 
7 83 79 —é4 
11 70 72 +2 
21 88 89 +] 
23 = 84 84 0 
24 85 88 +3 
25 Rickets, Catarrh 86 85 
26 — Healthy 79 79 0 
27 — Rickets sequelae 86 82 —4 
29 i Dyspepsia sequelae 81 80 —] 
2 '9—12 months) Rickets 1. g. 86 79 
17 Achylia gastrica 88 88 0 
22 — Healthy . 72 72 0 


Number of cases: 33. 
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Table 5. 


Ear blood 


2nd. | Diffe- 


| 

|No. Age Diagnosis Ist. de-| Weight 
| 8 ag . | deter- | rence 8 

termi-' 

mina- 

| nation 

tion 


221; 2—6 months Congenital Debility, Anae- 
48 | 4815 0 2900 


|238 Born before full-term . . 75 | 6215 +13 2600 
1217 Dyspepsia sequelae, Pyuria 66 | 6310) + 3. 4500 
161 — Acute Gastro-enteritis se- 
6 89 | 85(15)| + 4 5050 
214 - Congenital Pyloric Stenosis 89 | 93(10); — 4 | 4500 
215 — » 85 | 8510 0 3900 
| 91 Chronic Dyspepsia .. . 81 | 82(15)| — 1 | 4660 
| 92 Aente Dyspepsia sequelae 89 | 90114)| — 1 | 33820 
216 6—12 months Bornbeforefull-term,Rickets) 56 | 55(8 + 1 4600 
\219 » 91 | 93(10 2 5600 
1224 — Urinary Sepsis, Anaemia, 

Haematuria. ..... 81 82115); — 1 5700 
225 Born before full-term, 

Dystrophy, Twin... 74 7512 - 1) 6450 
\222, 1—6 years Dyspepsia, Anaemia. . . 74 | 70(5) + 4 7700 
220 Coliura, Anaemia ... . 62 | 6610), — 4 6800 

Number ... 14 76 74 + 3% 


The figures in parentheses denote with which drop the Hb. was 
estimated. 


rence between the 2 determinations; only in one case was 
there a large difference of about 20 %, and as was expected, 
the greater value was found in the first estimation. 

If we would therefore be on the safe side we must make 
Hb. determinations in all cases with the 3rd. or subsequent 
drop. The first drops after the incision even in perfectly 
healthy children are often darker in colour than those follow- 
ing; this is not necessarily an indication of a greater Hb. 
concentration as is often assumed, but is primarily due to a 
less complete oxidation of the Hb. 


| 
| 


HAEMOGLOBIN AND CELL VOLUME IN THE SMALL CHILD 23 


2. 


The Haemoglobin Value in Healthy Small Children. 
Review of Recent Literature. 


I have not included new-born children, that is to say 
infants in the two first weeks of life, in my material, as the 
wide range of the Hb. value in their case is too great for a 
Hb. determination to have any clinical significance. A good 
instance of this is afforded by some American investigations 
(1921)', loc. cit. The authors examined 241 children in the 
first 12 days of life. The blood was taken from the longitud- 
inal sinus and the Hb. estimated by Rosscuert’s*? method. 


(See Table 6.) 


Table 6. 


Age Cases Mean Maximum Minimum 
27 114 135 100 
3 17 110 135 80 
4 26 114 130 95 
6 21 113 130 80 
7 16 109 125 75 
12 12 91 115 55 


Total 241 


' Amer. JI. Dis. of Children. Vol. 22, No. 6. 
? ROBSCHEIT, F. G., Biol. Chem. 1920, 41, 209. 


— 
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As will be observed there is a very large range which in 
the case of the 8th. and 12th. days even exceeds 100 %. 

Regarding the normal Hb. values in healthy young children, 
no extensive and carefully carried out investigation with modern 
technique existed before 1916. With regard to literature be- 
fore that year I may draw attention to Licurenstern ' haema- 
tological studies where very many references are given to 
papers on the subject. 

C. S. Wittramson® published in 1916 a series of Hb. 
determinations (910 altogether) in healthy persons of all ages 
(from Dreyer’s laboratory in Oxford), a work which, as far 
as I am aware, contains the largest number of estimations 
undertaken by any one person. Wii.iiamson employed Hiif- 
ner’s spectrophotometric method and his technique in all its 
details seems to have been elaborated with unusual complete- 
ness, and it strikes me as appropriate to call attention to this 
excellent work, as, so far as I can ascertain, it is not yet 
adequately known. 

Only on a single though very important point have I any 
doubt about the exactitude of Wit.t1amson’'s determinations, 
namely, with respect to the calibration of the haemoglobin- 
ometer. He standardised his apparatus by means of Hb. solu- 
tions whose concentrations were estimated by directly weighing 
the dried Hb. they contained. But in the preparation of the 
Hb. he used aluminium hydroxide for precipitating the proteins 
of the stroma. Although I have no personal experience of 
this method of preparation it seems to me not improbable 
that the Hb. may have bound traces of aluminium without it 
having affected the Hb. spectrum and it does not appear 
from Wrtiiamson’s paper that he has excluded this by 
combustion of the Hb. If the Hb. contained aluminium his 
standard will be too high, and as a matter of fact he obtains 
higher values than other investigators. It would therefore be 
of great importance in enhancing the practical value of this 


’ LICHTENSTEIN, A., Haematologiska Studier 4 fér tidigt fédda barn, 
1917. 


? WILLIAMSON, C. S., Arch. Int. Med. 1916, 18. 
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Table 7. 


Recaleulated by the Author 


Age No. |Gm. Hb 


Volume % 
Hb. |Maximum Minimum 


2—8 days. .../| 81 | 22,78 30,6 165 177 154 
4—8 22,12 29,6 160 177 144 
9—13 21,35 28,8 155 160 141 
2 weeks—2 months 30 18,42 24,7 133 154 110 
3—5 months .. 32 13,66 18,4 99 108 91 
6—11 -| 88 | 18,70 18,4 99 107 85 
3 os & aot 13,16 17,7 95 104 84 
4 eR 13,62 18,2 99 105 92 
5 13,54 18,1 98 104 91 
6—10 years . . . 33 14,18 19,0 103 108 97 
11—15 years ../| 37 14,60 19,6 106 112 99 
16—20 ee. 16,25 21,8 118 126 109 


Total | 485 


129 of whom were from 2 weeks to 2 years old. 


otherwise excellent work if the apparatus (Hiifner’s), which it 
is to be hoped still exists in Oxford, could be corrected by 
an oxygen extraction determination. This criticism naturally 
does not be little the importance of Witu1amson’s relative 
values. 

Of Wixttamson's 919 cases, 125 were from 1 to 13 days 
old; 95 from a fortnight to a year; and 34 between 1 and 2 
years. The blood was taken from the ear (in the case of the 
larger children, from the third finger of the left hand), with 
a very sharp cataract knife by means of a deep puncture. He 
expressly mentions, but without giving any reason, the im- 
portance of the nature of the incision, and that an extremely 
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sharp instrument should be made use of. The infants were 
mostly breast-fed and were stated to be perfectly healthy. 
For the sake of convenicence I have recalculated the Hb., 
which was expressed in grams, in percentages of Hb. (100 %- 
13,8 gm.). Further, I have, in the last column, entered the 
percentage volume of oxygen (1 gm. Hb. combines with 1,34 
e.c¢. O). 


Williamson’ Gurve. 


{20 F 

80 
a 
40 
Days’ 

4 8 

i i i = 


Fig. 2. 


As will be seen from the curve the greatest fall in the Hb. % 
occurs in the first 2 months of life, the minimum being about 
reached as early as the 3rd. and 5th. months. The lowest 
value was found, however, between 1—2 years, after which the 
Hb. slowly rose to the normal (16,25 gm. Hb. = 118 % = 21,8 
volumes % O) at 16—20 years of age, where it remained 
practically constant till the age of 50—60. 

From birth till the 15th. year he found no difference between 
the two sexes. 

B. V. Appieron' (1918) examined 103 children under 2 
vears of age, of whom 55 ranged from a fortnight to 2 years. 


! AppLETON, V. B., JI. Biol. Chem. 1918, 33, No. 2. 
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The material consisted solely of healthy children. The blood 
was taken from the great toe and was investigated by Pat- 
mMER's' method. The result will be seen in Table 8. 

In comparison with Wi.i1amson’s figures these are decid- 
edly low, but the difference decreases, the older the children. 


Table 8. 


Age Case | Mean Maximum | Minimum 
4—8 14 135 157 122 
9—13 8 137 174 114 
months . .. 10 88 103 75 
6—11 » Pee ae 17 87 111 77 
11—24 12 85 94 60 


Total 65(103) 
The figures express the Hb. as percentages (Haldane). Possibly they 
should be increased a little (¢. f. VAN SLYKE and STADIE, loc. cit.). 


According to Fenpman® (1920), who relies on the statements 
of several authors, the Hb. attains its minimum (55 %) in the 
course of the first 3 weeks, after which it slowly rises to 70 % 
at the age of 6 months where it remains for the first few 
years, and reaches the adult figure as early as the 6th. year. 
Reference to a standard is lacking here. 

In France Hatwez* (1919) records, as the figures show, 
remarkably low values, but here again we are not in a po- 


1 PALMER, W. W., Jl. Biol. Chem. 1918, 33, 119. A carbonic oxide 
method; the apparatus was standardised by van Slyke’s method. 

? FELDMAN, Wm. M., The Principles of Antenatal and Postnatal Child 
Physiology. London 1920. 

5 HALLEZ, G. L., Le sang et les organes hématopoiétiques dans le 
premier age. Nourrison, 1919, No. 2, p. 102. 
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sition to estimate their value since the method by which the 
Hb. is estimated in grams, is not recorded. 


Caleulated by the author 


At birth ........... .15—16 gm. = 109—116 % 
At the end of 2nd. week. .... 14 » 101 % 
From the end of 3rd. week till 2nd. 

= 58—65 % 
13 » = 94% 


In the German literature, as far as I have been able to 
ascertain, there has been no big work on this subject.and I 
will therefore confine myself to citing the figures from the 
larger textbooks. 

Finxetstetn', according to the different authors, gives 
the value between 60—80 %, but at the same time, as men- 
tioned above, he points out the difficulty of setting up normal 
values so long as such different methods of investigation are 
employed, and so long as it is not universally stated what 
apparatus and what standard has been used. M. von Praunp- 
LER, in Frer’s* textbook (1920) gives values between 60 and 
80 %. Sarer*® (1920), 79—80 % Esser-Srursspera’ (1921) 
gives the following figures: new-born, 17 gm. Hb. (130—140 4%); 
small childern, 9,8 gm. Hb. (65 %); older children, 6—10 years, 
12,1 gm. (65—70 %). »Adults, 14 gm. = 100 % (Haematometer 
Sahli)»>. How the authors arrive at the percentage given in 
parenthesis, is not clear from the text, because on converting 
the given amount of Hb. in grams to Hb. percentage (100 % - 
13,8 Hb.), we obtain 17 gm. = 123%; 9,8 gm. = 71 %; and 
12,1 gm. = 88 %, which are quite different values from those 
given. 

! FINKELSTEIN, H., loc. cit. 

? FeeR, E., Lehrbuch der Kinderkeilkunde, 1920. 

* SALGE, B., Kinderheilkunde, 1920. 

* Esser-STURSBERG, Blut und blutbildende Organe. Handbuch der 
allgm. Pathol. u. der path. Anatomie des Kindesalters, 1921, Bd. 2. 
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In Denmark Orvm', 1915, investigated 61 non-anaemic 
children by Taxiquist’s method and mean values of about 80% 
at ages of a month to 6 years were obtained. Monran® gives 
values between 70—80 % throughout the greater part of 
childhood after a sharp fall in the first weeks of life from 
100—130 % at birth, when the normal value for adults is put 
at 100 (estimated by Sahli’s or Tallquist’s methods). 

As we see there are really only 2 investigations in recent 
years carried out on an extensive and carefully chosen material 
and with modern apparatus the standard of which is stated, 
— namely those of Writtamson and Aprietron. And it is 
with these works that I shall compare my own results. 


Author’s Experiments. 


I have examined altogether 85 healthy children (37 boys 
and 48 girls) at ages of from a fortnight to 2 years, of whom 
74 were under 1 year, 27 being under 8 weeks. Eleven were 
from 1—2 years. Of the first-year children only 28 were 
breast-fed. As will be seen from Table 9 and the curve, a 
rapid but even fall takes place, as expected, in the first 8 
weeks and a minimum is reached in the 2nd. or 3rd. month, 
after which the curve continues fairly constant at the same 
level for the first year. In the second year there is a small 
rise in my curve. No difference in the Hb. values in the two 
sexes, nor between artificially fed and breast-fed children, is 
present in my series of cases. As regards distribution it is, 
as would be expected, greatest in the first few weeks of life, 
but both for these and for the rather older children it is 
somewhat less than other authors have found, to which I 
largely ascribe the elimination of the errors involved by de- 
fective technique in making the incision. 

Compared with Witiiamson’s and AppLETon’s curves we 
find in all three, the rapid fall in the first 8 weeks and the 


' Orum, H. P., Bibliothek for Lieger, Bd 19, 1915. 
2 MonrAD, S., Piediatriske Foreliesninger og Studier, 1915. 
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Table 9. 


Age Cases Gm.Hb. Vol.% O| Hb. % |Maximum Minimum 
2—3 weeks. ... 6 17,0 22,8 123 133 108 
3—4 oe aa ap 4 15,7 21,1 114 127 110 
4—5 dee 6 14,4 19,3 104 117 87 
5-6 ne ee 3 13,7 18,3 99 122 77 
6—7 eo 4 12,7 17,0 92 99 85 
i—8 a er 4 12,0 16,1 87 97 as 
2—3 months... 6 10,9 14,6 79 86 75 
38—6 19 11,5 15,4 83 88 70 
6—9 a 16 11,2 15,0 81 87 70 
9—12 ai 6 11,0 14,8 80 84 74 
1—2 years... . 11 11,6 15.5 84 94 72 


Total 85 


even plateau during the first year. There is a small difference 
in the second year, in that my curve displays an upward 
tendency when the first year is passed while the two other 
author's curves only reach their minimum between the first 
and second years. This difference, however, is so trifling that 
a larger number of cases would undoubtly obliterate it. But 
the absolute Hb. value in my experiments is lower than that 
of the two American authors. Quite apart from the fact 
that the employment of a different kind of case and of a 
different method of standardisation has an effect upon this 
value, it is possible that we must also take into account the 
fact that children of three different nationalities are con- 
cerned. 

That national peculiarities possibly play a réle is suggested 
by two series of investigations carried out by Scuirr’ on 
new-born infants, partly in Budapest and partly in Prague (see 


’ Scuirr, E., Jahrb. f. Kinderheilk, 1901, S. 1, S. 172. 
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Table 10). As he himself performed both series of experiments 
with the same apparatus the differences seem too large to be 
due to technical errors alone. Furthermore I will draw atten- 
tion to the striking similarity between my figures and those 
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Fig. 3. Author's Curve of Hb.% and Cell-Volume %. 


of Monrap and Orum, — also relating to Danish material. 
Even if we cannot draw final conclusions from these few results 
they warrant further investigation with this special object 
in view. 


The Cell Volume of the Blood in Small Children. 


Up to the present only a few rather incomplete investiga- 
tions into the cell volume of the blood in small healthy 
children, have been made. On perusing the literature on this 
subject [I have only succeeded in finding detailed information 
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Table 10. 


Age Prague Budapest Difference 
9 P 96,3 118,0 21,7 
Number of cases... . . 88 132 


in the papers of two authors. Scuioss' (centrifugal method) 


gives the figure between 34,0 and 40,0 from the 5th. week to 
the 12th. month. As will be seen from Table 11, his material 
is rather limited; thus out of 30 cases there are only 5 that 
are a few months old. The determinations were made by a 
method described by Getrter and Baxer*® in which the 
oxalated blood is centrifuged in a special tube. The time 
allowed was only 5 minutes. The speed was 2500 revolutions 
per minute. Boénnicer® (centrifugal method) gives figures in 
children which correspond with those found in adult women. 
In small children, however, the figures he finds are rather lower 
(see later). 

With regard to cell volume determinations in healthy 
adults, numerous investigations have been carried out in later 
years with the centrifugal method. The results of different 


' Scuxioss, O. M., Intestinal Intoxication in Infants. American Jl. of 
Dis. of Children, 1918, Vol. 15, No. 3. 

*? GETTLER and BAKER, Jl. Biol. Chem. 1916, 25, 211. 

5 BONNIGER, M., Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 87, 1919. 
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authors are fairly similar, the values in normal adults fluctuat- 
ing around 43%. Bre and Méuuer’ (centrifugal method) thus 
found a mean of 42,6 in 10 men and 10 women (46,4 and 38,7 
respectively). H.C. Gram® (centrifugal method) found 44,5 as 
the mean in 25 men and 25 women. In a still unpublished 
investigation of Noregaarp and Gram carried out with very 
careful technique (centrifugal method with hirudin-blood) they 
obtained 43,43 % as the mean in 10 men and 10 women (46,34 


Table 11. 

| Age Number |Volume % 

| 

| 1'/4 months 1 35,2 

| 1'"/s » 1 34,8 
2—3 months . 2 40,0 
7 35,1 | 
9—12 » 6 34,6 

Total | 30 


and 40,53). Bénnicer® (centrifugal method) examined 60 men 
and 60 women and found 44,7 and 41,0 respectively, giving a 
mean of 42,9. Csax1‘ (centrifugal method) gives 43,0 (45,0 
and 41,0 respectively). Retcn® (combined refractometric and 
viscosimetric methods) found 41% as the normal in adults, 
but as among his 15 so-called normal cases 9 alone were in 
the later stages of syphilis, his results must certainly be 
regarded as too low. I shall therefore assume 43,0 % to be 
the normal cell volume in healthy adults. 


' Bre and MOLLER, loc. cit. 

2? Gram, H. C., Thesis, 1921. 

5 BONNIGER, loc. cit. 

* CsakI, L., Zeitschr. f. Klin. Med., Bd. 93, 1922. 

5 REICH, F., > »  » » » 90, 5 und 6, 1921. 


3—23236. Acta pediatrica. Vol. III. 
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The Determination of the Relation between Cell Volume and 
Haemoglobin, the So-Called Hv. 

What interests us, however, is not so much the absolute 
cell volume itself as the relation -between it and the Hb. 
percentage, which indicates the relation of the Hb. of the 
blood corpuscles to their volume, just as the index (F. 1.) gives 
its relation to their number. I will refer to this relation by 
the symbol Hv. 

Hy. in healthy small children, unlike what we find in 
healthy adults, is not a comparatively constant value but varies 
according to the child’s age and is most simply expressed 

. Hb. % (Haldane) 
therefore as a quotient: Hv. = Volume % Cells’ Taking 43,0 % 
as the normal cell volume in healthy adults, Hv. in their case, 
is 2,40, calculated according to Biz and MéuueEr (loc. cit.) who 
used the blood gas pump for standardising the Hb., as I did. 
Noreaarp and Gram recently found 2,34 as the mean in 10 
healthy men and 10 healthy women. 


Own Experiments on Cell Volume and Hv. in the Healthy 
Small Child give the Values Below. (See Table 12 and the 
curve on page 31). 

Considering first the cell colume curve, it will be seen to 
take roughly the same course as the Hb. curve, that is to say, 
a sharp fall in the first 8 weeks of life, passing the level for 
healthy adults about the 4th. week, and reaching its minimum 
in 2—3 months. But whereas the Hb. curve keeps level in the 
first year and only rises from the 1st. to the 2nd. year, the cell 
volume curve steadily rises after the minimum ts reached in the 
2nd.—3rd. month. A point also worth noting, and one which 
was only to be excepted in view of our knowledge of the 
number of blood corpuscles in children, is that the cell volume 
percentage, in contrast to the Hb. percentage, is only a little 
below the value for healthy adults throughout the greater 
part of early childhood, in fact it even agrees with the value 
given by Biz and Méuter for normal women (c. f. also Bén- 
NIGER loc. cit.). Both these deviations in the courses of the 
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Table 12. 

| Age Cases Maximum | Minimum 
2—3 weeks. 6 54,8 58,6 50,4 
3—4 4 49,0 53,1 45,6 
| 4—5 6 46,6 51,9 40,7 
5—6 3 41,8 49,2 35,8 
6—7 4 41,4 45,0 38,4 
7—8 ey 4 37,9 42,8 32,7 
2—3 months... . 6 35,7 40,4 31,6 
8—6 19 37,9 42,0 32,1 
6—9 eee 16 38,1 40,6 33,0 

|9—12 » Saris 6 38,3 40,6 37,1 


1] 38,8 41,8 34,7 
Total 85 


two curves are clearly reflected, as we shall immediately see, 
in the magnitude of Hv. in the various age-classes. The 
distribution of the cell volume values is not wide even in the 
first weeks of life, and after the first 6 months they are 
confined within fairly narrow limits. 

The values of Hv. (see Table 13) for the first 8 weeks lie 
close to those found in normal adults, but they are rather lower. 
From the 2nd. month the value falls steadily to.a minimum in 
the 9th.—12th. month (2,09), which was also to be expected, a 
priori, from the courses of the two curves. As the number 
and size of the red blood corpuscles in healthy children cor- 
respond on the whole to what is found in healthy adults (the 
number of blood corpuscles at all events agrees with the number 
in women), my investigations support the conception that in 
the age-class of the small child we have to deal with a »physio- 
logical chlorosis», which is only what we should have expected 
since the ordinary index (F.I.) in children is usually stated to 
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be less than unity’, but it is here illustrated particularly well. 
Concerning the degree of the chlorosis in the different age- 
classes of small children, no precise information, as far as I 
am aware, has up to the present been forthcoming, and it goes 
without saying that it is important to know this in order to 
be able to interpret the results of a blood examination in a 
given pathological case. 


Table 13. 
— 
Age Cases Hv. Maximum Minimum 

2—3 weeks ..... 6 2,24 2,30 2,15 
3—4 4 2,33 2,39 2,25 
|} 6 2,28 2,46 1,98 
|5—6 » 3 2,87 2,48 2,18 
| 6—7 4 2,22 2,27 2,15 

7—8 4 2,29 2,38 2,25 
2—3 months .... 6 2,21 2,87 2,18 
| 3—6 rer 19 2,17 2,34 1,93 
| 6—9 D a 16 2,11 2,25 1,86 
|} 9—12 » ic china 6 | 2,09 2,21 1,96 
| 1—2 years ..... 11 2,15 2,30 2,02 
Total 85 


That the »chlorosis» attains its maximum about the 9th. 
month harmonises well with Bunenr’s theory of the congenital 
iron depédt. By experiments on rabbits, dogs, and cats he 
proves that the relative iron content of the organism is least 
at the time when the animals pass from the milk nourishment 
they receive from the mother, which is poor in iron, to food 
which is richer in iron; and this in the case of man is just 
about the 9th. month. As the cell volume of the blood, as 


? EsseR-STURSBERG, loc. cit. 
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already ‘shown, reaches its approximate mininum value at a 
very early age, while the other determining factor for Hv., 
the Hb. percentage, only slowly rises to the normal during 
the period of growth (see Wit.1amson’s curve), it is clear that 
the phystological chlorosis of the small child only terminates about 
the age of puberty. 

I must, however, point out that by chlorosis I mean 
anaemia with a low ‘Hv. value. In this definition I am 
to a certain extent at one with Boénnicrr’, for it seems 
to me more reasonable to correlate the Hb. value of the 
blood corpuscles with their volume rather than with their 
number. 

If we know the normal Hv. value for each age, we can, 
with the proviso that the child is not suffering from any blood 
disease, diagnose a drying up of the blood from an increase 
in the Hv. value. An example will make this clear. 

If we have a sample of blood containing 40 % blood 
corpuscles, 60 % plasma, and 80 % Hb., then Hv. = 2,00; if 
the blood is dried up 20 %, its volume is reduced to 84,2 c.c. 
Then the cell volume = 41,8 %, Hb. = 95 %, and Hv. = 2,27. 
As the figures show, a drying up of the blood is indicated by 
a greater percentage rise in the Hb. than in the cell volume, 
viz. a rise from 80 to 95 % Hb. against only 40,0 to 41,8 % 
cell volume. And finally, what is considerably more interest- 
ing, we have in the magnitude of Hv. a measure of the degree 
of drying up when we know the normal Hv. for the different 
ages. 

In a later article I will enter more deeply into this 
question, and by comparing the normal values found in the 
present work for Hb., cell volume and Hv., elucidate the 
conditions in the various commonly occurring diseases of early 
childhood. 


! BONNIGER, M., Zeitschr. f. Klin. Med., Bd. 87, 1919. 
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Résumé. 


1. On perusing the literature a considerable lack of 
agreement in the values given for the Hb. in small healthy 
children is found. 

2. The divergencies are partly due to technical errors, 
and partly to physiological errors. National characteristics 
also seem to play a role. 

3. In the author's own investigations a physiological 
lability of the small child’s capillary system is demonstrated. 
Incision with a sharp instrument, where the mechanical irri- 
tation of the capillaries is at a minimum, gives relatively low 
Hb. values, while incision with a blunter instrument causing 
greater irritation gives relatively high values. The explana- 
ticn of this is that a contraction of the vessels takes place, 
the degree of which is regulated by the strength of the irri- 
tamentum, which affects the number of red corpuscles, — 
and this finds an excellent analogy in Kroeu’s experiments 
on frogs. 

4. From this it follows that, when dealing with small 
children, a sharp instrument (cataract knife) must be used in 
all cases where the blood is taken from the ear and that the 
incision or puncture should preferably be deep, otherwise quite 
inconsistent results will be obtained. 

5. It does not seem to be of any importance which drop 
of blood is used for the Hb. determination after the incision 
is made. 

6. The examination of 85 healthy children, from a fortnight 
to 2 years old, showed a rapid fall in the Hb. curve from birth, 
reaching a minimum about the 2nd. or 3rd. month, irrespective 
of sex. The curve then remained level for the first year at 
about 80 % (100 % Hb. = 18,5 volumes % oxygen) and only 
rose again during the 2nd. year. 

7. The cell volume of the blood in healthy small children, 
except in the first few months of life, is about the same as 
that of healthy adult women. 


| 
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8. The relation between the Hb. percentage and the cell 
volume is denoted by the term Hv. This value signifies the 
relation between the Hb. of the blood corpuscles and their 
volume, just as the ordinary index (F. I.) signifies the relation 
between the Hb. and their number. The small child’s physio- 
logical chlorosis is demonstrated by means of the Hv. value. 

9. An increase in Hv. above the physiological limit can 
be explained by a drying up of the blood. 


A CONTRIBUTION FROM THE CHILDREN’S DEPARTEMENT OF THE 
STATE HOSPITAL, COPENHAGEN. (CHIEF PHYSICIAN: 
PROF. C. E. BLOCH.) 


II. 


Investigations on the Haemoglobin and Cell Volume in 
Certain Pathological Conditions in the Small Child.’ 


By 


PAUL DRUCKER. 


In the previous article I have given an account of the nor- 
mal values for the Hb. and blood cell volume of healthy children 
at different ages for the first 2 years of life (see table 1), and 
the relation between them, — the so-called Hv., — which 
stands for the relation of the Hb. of the blood corpuscles to 
their volume, just as the index F.I. stands for the relation of 
the Hb. to their number. In connection with the investiga- 
tions published in the article referred to, I made altogether 
117 tests in the course of 3'/2 months in diseased children. 
The number of cases in the various disease groups is, as will 
be seen frem the tables, rather limited, but it was not the 
intention in that investigation to deal minutely with the dif- 
ferent diseases, but merely, in view of possible investigations 
later on, to get some information about the diseases in which 
large deviations from the normal were to be found. 

The material consisted of 117 children of ages varying 
from a fortnight to two years, chiefly from the Children’s 
Department of the State Hospital. I had the opportunity of 
investigating a few in Dronning Louise’s Children’s Hospital 
and in the Children’s Home in Helgesen’s Street. The tech- 


? Delivered as a lecture in a rather different form in the Danish Pae- 
diatrical Society, Dec. 1922. 
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nique throughout is the same as that previously described. 
The blood samples were taken in the morning 3 hours after 
the last meal, from the heel with a sharp knife, the leg being 
held horizontally, and in the case of children who were not 
being suckled, on a fasting stomach. The haemoglobin was 
estimated with an Autenrieth-Kénigsberger colorimeter (100 % 
=18,5 volumes % 0). The cell volume was determined by the 
centrifugal method (with the addition of isotonic citrate solu- 
tion). 

The tables below are given quite shortly with afew explana- 
tory remarks for each disease group. Some of the children 
appear in more than one of the tables, under different dia- 
gnoses. 


Table 1. 
Hb. %, Cell Volume % and Hv. in Healthy Children. 


| Age Cases | Gm. Volume % | Celi 

' % 0. | Volume % | 
| 

Cues. ...| © | the | | | 2,24 
| $—4 » 4 15,7 | 21,1 114 49,0 2,33 | 
6 144 | 1938 104 | 46,6 2,23 | 
56 » ... 3 13,7, | 188 99 | 41,8 | 2,37 | 
6-—-7 a 4 12,7 17,0 92 | 41,4 | 2,22 | 
7—8 yer we 4 12,0 16,1 87 37,9 | 2,29 | 
| months. .| 6 10,9 14,6 79 35,7 | | 
| 19 11,5 15,4 83 37,9 2,17 | 

6-9 » ...] 16 11,2 15,0 81 38,1 2,11 
9—12 ‘» ...| 6 11,0 14,8 80 38,3 | 2,09 | 
1—2 years... .| 11 11,6 15.5 84 388 | 2,15 | 


Total | 85 | 


As I showed in the previous article it is possible, on the 
understanding that the child is not suffering from a blood 
disease, to diagnose a drying up of the blood from an increase 
in the Hv. value, which in all probability must be explained 
by an «increase in the osmotie pressure. Thus if we imagine 
that the serum while losing water yields up so much salt that 
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the osmotic pressure is maintained constant, the blood cor- 
puscles will preserve their size and the Hv. value will remain 
unaltered. Not until the salt concentration rises, and with 
it the osmotic pressure, will the blood corpuscles shrink, with 
the yielding up of water to the serum, and an increase in the 
value of Hv. takes place. 

I find a high Hv. value in the alimentary intoxications, 
in congenttal pyloric stenosis, and in the chronic dyspepsias. This 
means that in these diseases there is an increase in the osmotic 
pressure with a drying up of the blood. This is either due to 
an increased excretion of water (diarrhoea) or a diminished 
absorption (regurgitation or vomiting). 

That the small child, in contrast to the older child or 
adult, is only partly able to control its osmotic pressure, espec- 
ially when suffering from an acute digestive disease has 
already been shown by Sater’ by means of simultaneous deter- 
minations of the depression of the freezing point, the electric 
conductivity, and the protein content of the serum. That 
there are likewise changes in the osmotic pressure is, however, 
as far as I know, but little recognised. 


Acute Toxic Gastro-enteritis. 


Intestinal Intoxication.) 


In common with all other authors (Re1ss*, Rominerr’, 
Lust‘, Marriorr® and others) I can detect signs of drying 
up in the zntestinal tntoxications by an increase in the value 
of Hv. That the cell volume apparently is not increased, 
whereas the Hb. shows a relatively high value, depends upon 
the fact. that the drying up of the blood expresses itself in 
a far greater rise (about 3 times as much) in the Hb. % than 
in the cell volume %. 

' SaLcE, B. Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 2, 1911. 

? Reiss, E. Jahrbuch f. Kinderheilk. Bd. 70, 1909. 

5’ RoMINGER, E. Zeitschrift f. Kinderheilk. Bd. 26, 1920. 

* Lust, F. Jahrbuch f. Kinderheilk. Bd. 73, 1911. 

® Marriott, W. McKim. Am. Jl. Dis. Child. Vol. 20, 1920. 
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No. Age Hb. Volume % Hv. Vomiting 
} 192 1—2 months. . . 104 45,2 2,30 none 
6 3—6 er’ ‘ 94 37,8 2,49 frequent 
193 — Me 78 36,0 2:37 some 
22 96 37,1 2,59 frequent 


No. 192. lll a week before admission with vomiting and 
diarrhoea. On admission 22. VIII. there was acute intestinal 
intoxication. Motions thin, slimy, not foul-smelling. Skin dry, 
fontanelle depressed. No. vomiting. Treatment. 01 Ricini gm. 
5 and sterile water without sugar. Hofmann’s drops and salt 
solution 80 c.c. subcutaneously were also given. On 23. VIII.: 
condition practically unchanged. The blood sample was taken 
(15 hours after the child had received the salt solution subcu- 
taneously). Hv. = 2,30. 

No. 6. Ill 4 days prior to admission with vomiting and 
diarrhoea. On admission there was acute intestinal intoxication, 
with dry skin and depressed fontanelle. The blood was taken 
just before treatment. Hv. = 2,49. 

No. 193. Ill for 4 days with vomiting and diarrhoea. On 
admission there was acute intestinal intoxication with dry skin 
and sunken fontanelle. 23. VIII.: In the last 24 hours received 
01. Ricini gm. 5, sterile water; Hofmann’s drops and salt solu- 
tion 100 c.c. subcutaneously; had 4 thin, slimy, greenish and 
foul-smelling stools. Otherwise condition practically unchanged. 
Has taken plenty to drink. Shortly before the blood sample 
was taken the child received 100 ¢.c. subcutaneously which is 
without doubt the reason of the remarkably low Hv. value (2,17). 

No. 22. Fell ill 3 days before admission with blood in the 
stools and vomiting. On admission the 9. V. there was acute 
intestinal intoxication. In spite of the usual treatment the in- 
toxication continued as well as the haemorrhage and vomiting. 
11. V.: Skin very dry. Fontanelle depressed. No diuresis in 
the last 24 hours. Convulsions occurred. Died 5 hours after 
the blood was taken. Hv. = 2,59. 
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Chronic Dyspepsia. 
‘See Table 2.) 


In children with chronic dyspepsia, that is to say children 
who thrive badly or not at all and have regurgitation or vomiting 
and more or less frequent, loose, slimy, or inhomogeneous 
motions, I have also found, by means of the Hv. value, an 
indication of drying up, in other words an increase in the 
osmotic pressure, while most other authors who used the ordin- 
ary methods (refractometric method, estimation of the dried 
material, determination of the viscosity) could not detect any 
signs of drying up in these children, as the values for the 
dried material or protein content of the serum were about 
normal (Lusr)' or lower (LepeREr)?, (Marriorr)*, 
and others. 

The explanation of these seemingly contradictory facts 
must undoubtedly be that these children, like those suffering 
from »atrophy> (Uraemm)*, »normally» have a considerably 
lower protein content in their serum than other children of 
the same age. Take for example a child of 6 months with 
such a diminution of proteins in its blood, say, with a serum 
protein of 5 %, who incurs a drying up of the water content 
of the serum of 25 %, there is then a rise in the protein 
concentration to 6,6 %, which corresponds roughly to the nor- 
mal in healthy children of that age. Jt is therefore quite 
erroneous, as previous authors have done, to conclude there is no 


drying up of the blood when the protein or dried substance of 


the serum is normal. 

If this conception is correct is signifies that children suffering 
from chronic dyspepsia »normally» possess blood deficient in pro- 
teins; uf dyspeptic symptoms are grafted on this condition, that 
is to say loss of water, a true drying up of the blood ensues, 
as in the intestinal intoxications, and therefore an increase in 


' Lust, F. Loe. cit. 

*? LEDERER. Zeitschr. f. Kinderheilk. 10. 1914. 

> MARRIOTT W. McKim. Am Jl. Dis. Child. Vol. 20. 1920. 
* UTHErM, K. » » » » »  » » 
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the osmotic pressure, because, as in them, the relation between 
the water and the solid constituents both in serum and blood 
corpuscles is exerted in favour of the latter. 

An increase in the value of Hv. may, of course, also be 
due to the formation of hyperchromatic red corpuscles, but 
as in these children everything points to a diminution of the 
blood proteins, it is improbable that the Hb. which represents 
three-fourths of the proteins of the blood corpuscles would be 
increased, and moreover the children appear to be slightly 
anaemic. We find, in fact, a low cell volume accompanying 
the high Hv. and the approximately normal Hb. %, in contrast 
to what was found in the alimentary intoxications. The expla- 
nation of this I thus consider to be that these children must 
be somewhat anaemic as well as »dry>. 

Judging from the table, one of the principal causes of 
this chronic drying up seems to be the regurgitation, as a 
high Hv. value is specially correlated with frequent regurgi- 
tation even when the motions are not particularly numerous. 
The low Hv. values in Cases 173 and 164 also point in this 
direction. In the last case another factor is also operative, 
the premature birth of the child, and it is a matter of expe- 
rience that these children are »chlorotic», that is to say they 
have a low Hv. value. 


Congenital Pyloric Stenosis. 
See Table 3. 


There is still another disease in which, by virtue of its 
nature, we should expect evidence of drying up of the blood, 
namely, congenital pyloric stenosis, because the absorption of 
water is often very greatly diminished while the voluminous, 
explosive vomiting dominates the clinical condition. This 
proves to be correct, as the value of Hv. in all cases except 
those chlildren who are beginning to get well, is high. The 
% is normal and also the cell volume %. Only 2 of the chil- 
dren, as a result of their age, have a low cell volume which 
is a sign that they are also anaemic. 
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Anaemia. 


‘See tables 4 and 5.) 


Under anaemia are roughly included all children above 
the age of 2 months with a Hb. % under 70, and only 3 cases 
below this age who showed a considerable departure from the 
normal. It must also be stated, as was done in my earlier 
article that by chlorosis I.mean an anaemia with a low Hv., 
as it seems to me more reasonable to correlate the Hb. value 
of the blood corpuscles with their volume rather than with 
their number. 

I will not enter further into the pathogenesis of the 
small child, a question which Licurenstre1n’ has thoroughly 
discussed in his haematological studies, but will merely record 
a few findings which may be of interest in this field. As in 
the case of all other authors’ investigations the is a large con- 
tingent among my cases of prematurely born children and 
twins with the anaemias of early childhood, and just in Licu- 
TENSTEIN and Kuncxe.’s*® work, the developed in my few 
cases very early, which seems to argue strongly against an 
alimentary origin of the anaemias in these children, but fav- 
ours the view founded on Bunesr’s investigations into the 
congenital iron depét, that the anaemia is a functional insuf- 
ficiency in the haematopoietic system (LicHTENSTEIN). 

Just as Licutrenstein finds an anaemia of the classical 
chlorosis type (low index) in prematurely born children over 
six months old, I find chlorosis according to the above defi- 
nition by determining the Hv. value (low Hv.). In the first 
few months, however, I find no such »chlorosis», while Licx- 
TENSTEIN finds classical chlorosis. If this should also prove 
to be correct in a larger series of investigations, namely, that 
in the same child we have a low index but a normal Hv., 
then the blood corpuscles must be smaller than normal, — in 


LICHTENSTEIN, A. Hiamatologiska studier 4 fér tidigt fédda barn. 
1917. 


Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 13. 1916. 
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other words, there must be a microcytosis. Such a microcytosis 
in the first few months of life in these prematurely born 
infants supports the theory of a functional insufficiency of © 
the haematopoietic system being the cause of the anaemia in 
these children, in that microcytes are. to be looked upon as 
young immature cells. Licutrrenstern therefore looks upon the 
microcytosis, — and in fact the anisocytosis, — which he 
finds (smear preparations) in the first few years in his pre- 
maturely born children as such an insufficiency. At a later 
age he finds the blood corpuscles of normal type. 

On the whole therefore there is good agreement between 
LicHTENSTEIN Ss extensive material and my own few cases, only 
he finds classical chlorosis in the first few months while »chlo- 
rosis» of the above mentioned type could not be demonstrated, 
since the individual blood corpuscles have their normal content 
of Hb. on account of the microcytosts present. Not until the 
latter disappears with increasing age, giving place to blood cor- 
puscles of normal size, does a »chlorosis» of the aforesaid type 
(low Hv.) develop, so much the more because these children 
only have a small congenital iron depot. 

For further details the reader is referred to table 4, and 
in the case of the other kinds of anaemia, to Table 5. 


Rickets. 


Rickets often figures in the different textbooks as a pre- 
disposing factor i anaemia. Apart from a few isolated cases 
in which the cause was probably to be found elsewhere there 
is nothing in my material to indicate such a connection either 
in active rickets or in cases where the disease is cured (See 
also Table 6). 

In Table 7 a number of children appear some of whom 
have passed through severe, and others mild attacks of acute 
or chronic gastro-intestinal diseases. No particular exceptions 
from the normal are observed. 

Lastly, in Table 8 a number of diseases are recorded which 
could not be entered in tables of their own as they where 
based on too few cases. 
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1. An increase in Hv. above the physiological limit can 
be explained by a drying up of the blood which in all pro- 
bability is an indication of an augmentation of the osmotic 
pressure of the plasma. 

2. Drying up of the blood (increase in the osmotic preus- 
sure) I find not only in acute toxic gastro-enteritis but also in 
congenital pyloric stenosis, and what is more important, also 
in children suffering from chronic dyspepsia as this does not 
accord with the results of earlier authours who directly estim- 
ated the serum proteins or the dessicated substance. 

3. In the first months of life I find no anaemia of the 
chlorosis type (low Hv.) in prematurely born children, while 
LicuTEeNsTEIN finds classical chlorosis (low F. I.). If it should 
be confirmed in a large series of investigations that in the 
same child we find a low F. I. but a normal Hv. then the 
blood corpuscles must. be smaller than normal, in other words 
there must be a microcytosis in the first months of life. 

4. In children with active rickets, or who have had the 
disease in the past, and in children who have suffered from 
severe or mild, acute or chronic alimentary diseases, practic- 
ally no sign of anaemia is to be found among my cases. 

In conclusion 1 wish to express my indebtedness to my 
chief, Prof. C. E. Buiocn for the excellent facilities granted me 
during the progress of my work in the Children’s Department 
of the State Hospital. I am also grateful'to Prof. 8. Monrap 
for the opportunity given me of examining the patients at 
Dronning Louise's Children’s Hospital, as well as to Dr. E. 
J. Warsure for his kindness of always being to my disposal 
with technical and literary hints. 
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Résumé. 


AUS DER UNIVERSITATS-KINDERKLINIK. BERLIN. 


Das Spasmophilieherz.' 
Von 
Priv. Doz. Dr. ER. SCHIFF. 


Assistent der Klinik. 


Todesfiille bei spasmophilen Kindern gehéren nicht zu den 
Seltenheiten. Man fiihrt sie seit [pranim auf eine Herzte- 
tanie zuriick. Es handelt sich aber bei dem Begriff der Herzte- 
tanie eigentlich mehr um ein theoretisches Postulat, und nicht 
um eine durch objektive Befunde sichergestellte Tatsache. 

Abnorme Erscheinungen von seiten des Herzens bei der 
Tetanie sind in der Literatur nur ganz vereinzelt verzeichnet. 
Bei erwachsenen Tetanikern berichtet Fanta, dass Stérungen 
der Herzaktion recht hiufig sind. Er fand mit Kaun im acuten 
Stadium der Tetanie verstiirkte Herzaktion, laute Herzténe an 
der Spitze und hier und da eine Akzentuation des zweiten 
Pulmonaltones, ferner Tachykardie und oft Klagen iiber Herz- 
klopfen. Die Aufmerksamkeit in neuerer Zeit auf diese Frage 
gelenkt zu haben, ist das Verdienst Iprauim’s, der den Begriff 
der Herztetanie aufgestellt hat. Finxensrer berichtet von 
einer hochgradigen Tachypnoe bei einem spasmophilen Kinde, 
und J. ScuwenKke sah bei einem an Laryngospasmen und 
eklamptischen Anfillen leidenden Kinde anfallsweise auftre- 
tende verstiirkte Herztiitigkeit. Das klinische Bild erinnerte 
an die paroxysmale Tachykardie. Die Anfiille gingen mit 
einem iiber allen Ostien hérbaren systolischen Geriiusch, Dyspnoe, 
Cyanose, Erbrechen und Meteorismus einher. Wihrend meiner 
eigenen Untersuchungen iiber das Verhalten des Herzens bei 


' Vortrag gehalten im Verein fiir innere Medizin u. Kinderheilkunde 
zu Berlin am 11. Juni 1923. 
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der Spasmophilie erschien vor kurzem die Arbeit von Reyer. 
In dieser finden wir schon niihere Angaben iiber das Herz bei 
der Spasmophilie. 


Fig. 1. Réntgenbild. 


M. D. u. H. 


Ich bin: schon seit liingerer Zeit bemiiht, fiir die Frage 
der Herztetanie eine objektive Grundlage zu finden. Ich be- 


Fig. 2. Réntgenbild.' 


diente mich zu diesem Zweck vornehmlich réntgenologischer 


‘ Bilder u. Elektrokardiogramme stammen von Kindern im 7.—8. Lebens- 
monate, die an der eklamptischen bezw. laryngospastischen Form der Spas 


mophilie erkrankt waren. 


a 
4 4 


DAS SPASMOPHILEHERZ 59 
sowie elektrokardiographischer Untersuchungen. Ich fand, — 
in Ubereinstimmung mit Reyuer —, dass bei der Spasmo- 
philie hiaufig eine auffallende Vergrésserung des Herzens im 
Roéntgenbilde festzustellen ist. Wenn wir, wie das RryrHrer 
getan hat, die Herzgrésse nach dem Verfahren von AttsTApT 
bestimmen, in der Weise, dass wir den Quotienten aus dem 
Transversaldurchmesser der Lungen und des Herzens berechnen, 
so lisst sich die Herzvergrésserung auch zahlenmiissig fest- 
stellen. 

Ich méchte Ihnen die Mitteilung solcher Zahlenangaben 
ersparen und lieber einige Réntgenogramme demonstrieren. 
Sie werden Ihnen das eben gesagte geniigend veranschaulichen. 


Fig. 3. Réntgenbild. 


Bevor ich auf die Erliiuterung dieser Befunde eingehe, 
méchte ich Ihnen noch die Elektrokardiogramme dieser Kinder 
zeigen. Sie werden sehen, dass die Veriinderungen des Herzens 
nicht nur im Réntgenbild sondern auch am Elektrokardiogramm 
zutage treten. 

Wir finden eine auffallend grosse Finalschwankung neben 
einer relativ niedrigen J(R)-Zacke. Ich méchte gleich bemerken, 
dass ich bei Durchsicht der einschligigen Literatur eine Mit- 
teilung von Morgenstern gefunden habe, in der bereits das 
Auftreten der steilen Finalschwankung im Elektrokardiogramm 
des spasmophilen Kindes erwiihnt ist. Weitere Besonderheiten 
am Elektrokardiogramm habe ich bisher nicht beobachtet. 
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Insbesondere habe ick nie Uberleitungsstérungen gesehen, auch 
nicht bei einem Kinde, bei welchem das Elektrokardiogramm 
im acuten mit Carpopedalspasmen einhergehenden Anfall auf- 
genommen werden konnte. 

Es war nun zu entscheiden, ob diese Veriinderungen tat- 
siichlich mit der Tetanie zusammenhiingen. Um dieser Frage 
niiher zu treten, habe ich bei zwei jungen 6 Wochen alten 


Fig. 4. Elektrokardiogramm. 


Hunden vor und nach dem Auftreten der operativen Tetanie 
Réntgenogramme und Elektrokardiogramme anfertigen lassen.’ 

Sie sehen, dass auch beim Hund mit dem Auftreten der 
tetanischen Erscheinungen sowohl im Réntgenbild wie auch 
im Elektrokardiogramm dieselben Veriinderungen zutage treten 
wie beim spasmophilen Kinde. Das Herz wird grisser, im 
Elektrokardiogramm erscheint die auffallend hohe Finalschwan- 
kung und die relativ niedrige Initialzacke. Es sei gleich her- 

' Fiir die Ausfiihrung der Operationen bin ich Herrn Prof. BICKEL zu 
Dank verpflichtet. 


A | 


DAS SPASMOPHILEHERZ 61 


vorgehoben, dass der operative Hingriff mit den erwihnten 
Veriinderungen nichts zu tun hat. Die Herzvergrésserung und 
die steile Finalschwankung stellen sich nur dann ein, wenn 
bereits die Ubererregbarkeit beim Tier aufgetreten ist. In 


Fig. 5. Elektrokardiogramm. Barlow. 12 Monate alt. 


den ersten, anfallsfreien Tagen bleiben Herzgrésse und Elek- 
trokardiogramm normal, wie vor der Operation. 

Kurz zusammenfassend ist also zu sagen, dass das Spasmo- 
philieherz 1) durch seine Grosse, 2) durch die auffallend hohe 
Finalschwankung characterisiert ist. 


Fig. 6. Elektrokardiogramm. Spasmophilie. 


Welche Deutung lassen nun die erwiihnten Veriinderun- 
gen zu? 

Was zuniichst die Herzgrésse anbetrifft, so fand Isranim 
in zwei zur Sektion gelangten Fiillen ein dilatiertes, schlaffes 
Herz. Reryuer berichtet von einer Dilatation und Hyper- 
trophie des rechten Ventrikels, die in zwei Fiillen auch autop- 
tisch bestitigt wurde. Ich selbst verfiige nicht iiber Sektions- 
befunde, und aus den Réntgenbildern méchte ich keine sicheren 
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Schliisse iiber die Beteiligung der einen oder der anderen 
Herzhilfte -an der Herzvergrésserung ziehen. Bevor ich nun 
weitergehe, sect mit aller Scharfe hervorgehoben, dass mir bisher, 
auch bet den stdrksten Herzvergriésserungen niemals Symptome 
einer bestehenden Kreislaufsinsuffizienz aufgefallen sind. Trotz 


Fig. 7. Elektrokardiogramm. Spasmophilie. 


des grossen Herzens verhielt sich die Zirkulation — klinisch 
jedenfalls — normal. Diese fast paradoxe Erscheinung ist aber 
auch bei anderen iitiologisch verschiedenen Zustiinden zu beob- 
achten. Ich méchte nur auf das Myxédemherz, auf das tor- 
pide Kropfherz — es wurde unlingst beim Siugling von E. 
Frer beschrieben — hinweisen. Grosse Herzen sollen auch 


Ff 


Fig. 8. Elektrokardiogramm. Spasmophilie. 


beim Barlow vorkommen, und H. Zonpex berichtet iiber ab- 
norm grosse Herzen mit normaler Herztiitigkeit bei Chondro- 
dystrophikern. Alle diese Beobachtungen weisen darauf hin, 
dass trotz der Dilatation der Blutkreislauf klinisch sich ganz 
normal verhalten kann. Eine Erkrankung der Herzmuskulatur, 
eine myogene Dilatation, ist also schwerlich als Ursache fiir 
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diese Herzvergrésserungen anzunehmen. Nun kann aber eine 
Dilatation des Herzens auch auf nervésem Wege zustande 
kommen. Mit Abnahme des Herzmuskeltonus nimmt die Herz- 
fiillung zu, das Herz erweitert sich. Dass es trotzdem nicht 
zi einer Kreislaufsstérung kommt, das hingt wohl damit zu- 
sammen, dass es eben durch die Dilatation zu einer vermehrten 
Anfangsspannung kommt, die dem Herzen die Beférderung der 
entsprechenden Blutmengen auch unter diesen Verhiiltnissen 
erméglicht. Wenn nun diese Dilatation eine Zeit lang be- 
standen hat, dann kann sich sekundir die. Hypertrophie des 
Herzens entwickeln. 

Was nun den Mechanismus dieser Dilatation anbetrifft, 
so ist am besten bei der Erklirung von den Innervationsver- 


Fig. 9. Elektrokardiogramm. Spasmophilie. 


hiltnissen des Herzens auszugehen. Wie alle vegetativen Or- 
gane unterliegt auch das Herz dem vagischen und sympathischen 
Nervensystem. Das, was wir als Tonuszustand des Herzens 
— im klinischen Sinne — bezeichnen, ist die Resultante dieser 
beiden antagonistischen nervésen Kinfliisse, von denen der 
Vagus hemmend, der Sympathicus fordernd auf das Herz ein- 
wirkt. Auf die grossen schlaffen Herzen bei den Vagusneu- 
rosen der Erwachsenen hat Fr. Kraus hingewiesen. Er spricht 
von spitzen Herzen in diesen Fiillen. Ich habe dieselbe Beob- 
achtung bei Kindern gemacht und diese Herzform als das 
konstitutionell triige Herz bezeichnet. Ich vermute im grossen 
Spasmophilieherz ein solches hypotonisches Vagusherz. Den ent- 
stehungsmechanismus des grossen Spasmophilieherzens kénnen 
wir uns am besten erkliiren, wenn wir von den Untersuchungen 
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von Fr. Kraus und S. G. Zonpexk ausgehen. Zonpex fand 
zwischen Kalium und Calziumwirkung einen bemerkenswerten 
Gegensatz. Die Kaliumwirkung gleicht der Vaguswirkung, 
wiihrend das Calzium im Prinzip der Sympathicuswirkung ent- 
spricht. Am Herzen wirkt der Vagus hemmend, férdernd der 
Sympathicus. Dementsprechend wirkt das Kalium hemmend 
und das Calzium férdernd auf das Herz ein. Nun fanden 
Kraus und- Zonpexk, dass bei Fréschen schon normalerweise 
zwei verschiedene Typen von Elektrokardiogrammen anzutreffen 


Fig. 10. Réntgenogramm des Hundes. Im vortetanischen Stadium. 


sind. Der eine Typus ist durch die steile I- und grosse Ip- 
Zacke, ferner durch die flache negative Finalschwankung cha- 
racterisiert. Beim zweiten Typus fehlt die Ip-Zacke, die Ini- 
tialschwankung ist kleiner, wihrend die F-Zacke breiter ist. 
Es ist nun bemerkenswert, dass die genannten Forscher beide 
Modalitiiten des Elektrokardiogramms experimentell hervorrufen 
konnten, ja den einen Typus in den anderen zu verwandeln ver- 
mochten, wenn sie das iiberlebende Herz oder den Frosch mit 
Kalium bezw. Calzium behandelt haben. Diese Versuche ergaben, 
dass die hohe Initial- und kleine F-Zacke dem Calziumherzen, 
die kleine Initial- und grosse F-Zacke dem Kaliumherzen ent- 
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sprechen. Ich méchte nun nicht weiter auf diese interessanten 
Untersuchungen eingehen. Wenn ich sie erwihnt habe, so ge- 
schah das nur aus dem Grunde, weil unsere von spasmophilen 
Kindern gewonnenen Elektrokardiogramme viel Ahnlichkeit 
mit den Kaliumelektrokardiogrammen von Kraus und ZonpEK 
aufweisen. 

Diese Analogisierung der beiden Elektrokardiogramme 
fiihrt aber zu einer weiteren Fragestellung. Die experimen- 
tellen Bedingungen, unter welchen Kraus und gear- 


Fig. 11. Réntgenogramm des Hundes. Im Stadium der Tetanie. 


beitet haben, sind bekannt. Es ist nun zu untersuchen, ob 
bei der Spasmophilie nicht iihnliche Bedingungen vorliegen 
kénnten? 

Meine Herren! Das eine, was heute als sichergestellte 
Tatsache in der Sphasmophiliefrage angesehen werden kann, 
ist der verminderte Calziumgehalt des Blutes. Dieser wurde 
von verschiedenen Untersuchern einwandsfrei festgestellt. Der 
Amerikaner Kramer berichtet ferner, dass bei der manifesten 
Tetanie eine Kaliumvermehrung im Blute besteht. Die expe- 
rimentellen Bedingungen von Kraus und Zonpexk sind also in 

5 — 23236. Acta pedatrica. Vol. III. 
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unseren Fallen durch die spasmophile Stoffwechselstérung veri- 
fiziert. 

Selbstverstiindlich handelt es sich hier nur um eine Er- 
klirungsméglichkeit, um einen Erklirungsversuch beobachteter 
Tatsachen. Eine sichere Entscheidung zu fiillen ist schwer. 
Erschwert ist dies vor allem aus dem Grunde, weil wir es 
beim Spasmophilieherzen nicht mit spezifischen, d. h. nur 
dieser Erkrankung zukommenden Herzveriinderungen zu tun 


Fig. 12. Elektrokardiogramm des Hundes. 


haben, sondern mit solchen, die auch durch andere Ursachen 
hervorgerufen werden kénnen. 

Was nun das Schieksal dieser Herzen anbetrifft, so kann 
ich hieriiber noch nicht viel berichten. Auch ich sah wie 
Reyuer nach Abklingen der spasmophilen Erscheinungen das 
friiher grosse Herz wieder kleiner werden. Ferner konnte ich 
in einem Falle, bei dem diese Nachuntersuchung méglich ge- 
wesen ist, die hohe Finalschwankung verschwinden sehen. In 
anderen Fiillen aber kann Herzvergrésserung noch liingere Zeit 
nach dem Abklingen der spasmophilen Erscheinungen bestehen 
bleiben. In zwei Fillen konnte ich zwei Monate nach iiber- 
standener Spasmophilie keine nennenswerte Abnahme der Herz- 
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grésse feststellen. Ich werde diese Verhiiltnisse noch weiter 
verfolgen. Untersuchungen in dieser Richtung bei der Uber- 
ventilationstetanie sind bereits im Gange. Auch muss die 
Kinwirkung der verschiedenen, bei der Spasmophilie verwandten 
Medikamente auf das Herz des spasmophilen Kindes studiert 
werden. Immerhin spricht die klinische Beobachtung dafiir, 
dass nennenswerte Schiidigungen des Herzens nach der Spas- 
mophilie nicht zuriickbleiben. Ich habe dies jedenfalls nie 
gesehen, und auch aus der Literatur sind mir solche Angaben 
nicht bekannt. 


Fig. 13. Elektrokardiogramm des Hundes. 


Kine Frage, die ich noch kurz beriihren méchte, ist die 
der sogenannten Herztetanie als Todesursache des an Spasmo- 
philie erkrankten Kindes. Es ist bekannt, dass bei der Spas- 
mophilie Todesfille vorkommen kénnen, und dass sie am hiiufig- 
sten wiihrend des laryngospastischen Anfalles und der exspira- 
torischen Apnoe sich ereignen. In allen Lehrbiichern der neueren 
Zeit ist nun besonders hervorgehoben, dass es sich in diesen 
Fallen nicht um einen Erstickungstod sondern um einen Herztod 
handelt. Isranim spricht direkt von einer Herztetanie, von 
einer in den Bahnen der Herznerven verlaufenden Krampfform 
der spasmophilen Diathese. Was soll nun aber die Bezeich- 
nung Herztod bedeuten? 
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Bekanntlich kann der Tod eintreten entweder durch ein 
primiires Versagen des Herzens, oder durch das primiire Aus- 
setzen der Atmung. Man spricht im ersteren Falle ganz all- 
gemein von einem Herztod, wiihrend im letzteren Falle die 
Todesart als ein Atmungstod bezeichnet wird. Der Herztod 
selbst kann aber unter zwei verschiedenen Bildern erfolgen. 
Die weitaus hiiufigste Form ist die, bei welcher unter den 
Zeichen zunehmender Kreislaufsinsuffizienz, durch allmiihliches 
Versagen des Herzens, der Tod eintritt. Wesentlich seltener 
sind die unerwarteten, plétzlichen Todesfiille. Es handelt sich 
bei diesen um die Erscheinung des momentanen Versagens der 
Herztiitigkeit. In der Kreislaufspathologie wird auch deshalb 
von einem Sekundenherztod gesprochen. Er wird auf Kam- 
merflimmern zurickgefiihrt. Es sei nur nebenbei erwiihnt, dass 
es noch nicht mit Sicherheit entschieden ist, ob der Tod durch 
primiires Kammerflimmern erfolgt, oder ob der Herzstillstand 
durch eine primiire abnorme Vagusreizung hervorgerufen wird, 
durch die das Flimmern erst sekundiir bedingt ist. 

Wenn wir zusehen, wie Kinder sterben, so kann man im 
allgemeinen einen plétzlichen, durch keine Vorboten angezeigten 
Tod und eine andere Form beobachten, bei welcher dem Ster- 
ben die sogenannte Agone vorangeht. Die erste Form ist mit 
der gréssten Wahrscheinlichkeit auf ein momentanes Versagen 
des Herzens zuriickzufiihren. Wir sehen sie im Kindesalter 
bei der Spasmophilie und der Diphtherie eintreten. Plétzliche, 
unerwartete Todesfille habe ich auch oft bei der bazilliiren 
Dysenterie bei Kindern in den ersten zwei Lebensjahren ge- 
sehen. Die zweiterwihnte Todesart wird zwar meist ebenfalls 
auf einem Versagen des Herzens beruhen, sie kann aber auch 
durch ein primires Versagen der Atmung hervorgerufen wer- 
den. Dass plétzliche, unerwartete Todesfiille bei der Spasmo- 
philie vorkommen, steht ausser Zweifel. Ebenso sicher ereignen 
sich aber bei diesen Kindern auch Todesfiille, die ein ganz 
anderes Bild zeigen. Ich zitiere hierbei Israuim: »Ganz plotz- 
lich sieht man das Kind blass werden, der Kopf sinkt zuriick, 
die Atmung steht still; das Kind versucht mehrmals mit aller 
Macht den Atem einzuziehen, aber ohne Erfolg, die Augen 
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quellen vor, die Lippen firben sich violett, die Haut im Ge- 
sicht bedeckt sich mit kaltem Schweiss und nimmt allmiihlich 
einen bleigrauen Ton an, das Bewusstsein schwindet, ein paar 
Zuckungen mit dem Mundwinkel und in den Augen verraten 
noch Leben, schliesslich lisst das Kind alle Glieder schlaff 
hingen, Urin und Stuhl gehen ab». Der Anfall kann sich 
dann geben, indem mit einer tiefen Inspiration die Atmung 
wieder in Gang kommt, oder mitten im Anfall erfolgt der 
Tod. Soweit meine Erfahrungen reichen, ist dieser Modus des 
Sterbens bei spasmophilen Kinderen mindestens so hiiufig, wenn 
nicht hiiufiger als die unerwarteten, plétzlichen Todesfiille. Ob 
es sich bei diesen plétzlichen Todesfillen um Kammerflimmern, 
oder ein Versagen der autochtonen Herzreize, oder um einen 
iiber eine bestimmte Zeit anhaltenden transversalen Herzblock, 
oder um ein momentanes Versagen des Herz-Gefiisstonus han- 
delt, ist klinisch nicht feststellbar. Anders liegen aber die 
Verhiiltnisse bei den Todesfiillen, die sich im laryngospastischen 
Anfall ereignen. Unzweideutig ist hier das Aussetzen der 
Atmung das primiire. Von dem Tode in der exspiratorischen 
Apnoe schreibt Finxenstern: »Das Kind erblasst, verfiillt in 
Bewusstlosigkeit, die Atmung stockt in der exspiratorischen 
Phase und in wenigen Minuten erlischt mit erlahmender Herz- 
tiitigkeit das Leben». Auch in diesem Falle ist also das primiire 
das Aussetzen der Atmung und erst hinterher erlischt die 
Herztiitigkeit. Welches ist nun die Todesart in diesen Fiillen ? 
Welche Rolle spielt hierbei die dem Tode vorangehende Atem- 
stérung? Die Beantwortung dieser Fragestellung ist aus dem 
Grunde von Bedeutung, weil man aus der Darstellung der 
Lehrbiicher leicht den Eindruck gewinnen kénnte, als ob die 
Atemstérung an dem tédlichen Ausgang in diesen Fiillen in 
keiner Weise beteiligt wire. In der Klinik wird im allge- 
meinen unter Erstickung der Luftmangel infolge Absperrung 
der iiusseren Luftwege verstanden. Tierexperimentelle Erfah- 
rungen haben gezeigt, dass bei der Erstickung das Herz se- 
cundir in Mitleidenschaft gezogen wird. Es tritt eine starke 
Dilatation ein, das Herz wird cyanotisch, die Venen sind stark 
gefiillt, und der Tod erfolgt durch fortschreitende Abnahme 
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der Herztiitigkeit. Todesfille infolge von Erstickung — d. h. 
bei Absperrung der iusseren Atmung — treten nie plétzlich 
ein und ereignen sich nie ohne priimonitorische Zeichen. Wenn 
wir aber auch in diesen Fiillen von einem Herztod sprechen, 
wo das Herz nur secundir in Mitleidenschaft gezogen wird, 
so verliert der Begriff des Herztodes seinen Inhalt. Schliess- 
lich stirbt dann ein jeder Mensch einen Herztod. 

Der Umstand, dass bei den Todesfiillen im Laryngospasmus 
oder in der exspiratorischen Apnoe nicht die Herztiitigkeit 
primiir versagt, sondern die Atmung, spricht nach dem bereits 
erwiihnten dafiir, dass es sich in diesen Fiillen nicht um einen 
Herztod, sondern um einen Atemtod handelt. Die Erfolglosig- 
keit der Intubation oder der Tracheotomie in diesen Fiillen 
kann nicht als Gegenbeweis fiir den Atemtod und als Beweis 
fiir den Herztod angefiihrt werden. Diese Momente hiitten 
nur dann eine Beweiskraft, wenn das Wesen der spasmophilen 
Atmungsstérung allein im Laryngospasmus liegen wiirde. Ge- 
rade der Umstand, dass die Beseitigung des scheinbur peri- 
pheren Hindernisses wirkungslos bleibt, spricht meiner Meinung 
nach dafiir, dass die Ursache der Atemstérung keine periphere 
ist, sondern zentral gelegen sein muss. In diesem Sinne 
sprechen auch die Todesfille, die ohne laryngospastische Er- 
scheinungen in exspiratorischer Apnoe sich ereignen. 

Wir haben also bet der Spasmophilie zwei Todesarten zu 
unterscheiden. Erstens die unerwarteten, plitzlichen Todesfaille, 
die dem Herztod im engeren Sinne entsprechen. Zweitens die 
Todesfalle, die nicht plétzlich eintreten, wie im laryngospastischen 
Anfall oder in exspiratorischer Apnoe. Bei diesen ist die At- 
mungsstérung das primdre und erst sekunddr erlahmt das Herz. 
Diese Faille miissen daher richtiger als Atemtod bezeichnet werden. 


Kine in der letzten Zeit in Amerika erschienene Arbeit 
Koruixs iiber das Herz bei der Spasmophilie konnte ich im 
Original mir nicht verschaffen. Aus diesem Grunde ist es 
mir auch nicht méglich gewesen, zu dieser Stellung zu nehmen. 
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Atiologie und Pathogenese der chronischen Ernahrungs- 
stérungen bei kiinstlicher Ernahrung.' 


Von 


ELIS LOVEGREN. 


Die Atiologie und Pathogenese der chronischen Erniihrungs- 
stérungen ist unzertrennlich verkniipft mit dem vielgestaltigen 
Problem der kiinstlichen Ernihrung. Man kann sich nicht 
in das eine Problem hineinversenken ohne stiindig auf das 
andere zu stossen, und es ist wohl nicht zu leugnen, dass diese 
beiden Probleme zu den verwickeltsten, den schwierigsten und 
zugleich zu den dringlichsten Aufgaben gehéren, die den 
Kinderiirzten und Biologen gestellt sind. Die uniiberwind- 
lichen Schwierigkeiten der iitiologischen und pathogenetischen 
Forschung bieten die Erklirung dafiir, dass Spekulation und 
Phantasie auf diesem Gebiete einen so weiten Spielraum er- 
halten haben. Man darf sich auch nicht iiber manches ma- 
lerische Schlagwort wundern und iiber Versuche grollen das 
Komplizierte durch Schematisierung zu vereinfachen, denn auf 
irgend eine Weise muss auch das nicht véllig Bekannte auf- 
gefasst und dargelegt werden. 

Die Menge wohlerfundener Arbeitshypothesen — so niitz- 
lich und notwendig sie auch sein mégen — darf doch nie un- 
seren Blick triiben fiir die einfachen Tatsachen, welche die 
unmittelbare klinische Beobachtung feststellen liisst. Auf dem 


' Einleitender Vortrag auf dem ITI. Nordischen Kongresse fiir Kinder- 
heilkunde in Stockholm den 19.—21. Juni 1921. 
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vorliegenden Gebiete deutet die Empirie in eine ganz be- 
stimmte Richtung. Die chronischen Ernihrungsstérungen ent- 
stehen und entwickeln sich unter gewissen alimentiiren Be- 
dingungen, und ihr Verlauf wird durch gewisse alimentiire 
Faktoren giinstig oder ungiinstig beeinflusst. Die alimentiiren 
Bedingungen fiir eine Stérung im normalen Gange des Erniih- 
rungsmechanismus liegen praktisch ausschliesslich in der Zufuhr 
von Ernihrungsmaterial, das in der einen oder anderen Hin- 
sicht mangelhaft oder ungeeignet ist — also in der kiinstlichen 
Erniihrung. Eine derart entstandene fortschreitende Stérung im 
Ernihrungszustande eines Siiuglings hért erst auf, wenn die 
alimentiiren Verhiiltnisse umgestaltet werden, und heilt hiiufig 
nur, wenn natiirliches Ernihrungsmaterial zur Verfiigung steht. 
Diese alltiiglichen Erfahrungen gestatten uns mit Sicherheit 
die alimentiren Einfliisse als wesentliches Moment in der Atio- 
logie der chronischen Erndhrungsstorungen festzustellen. 


Kine zweite durchgehende Erfahrung ist hier — gerade 
weil sie von Jedem als allgemein giiltig anerkannt ist — in 


Betracht zu ziehen. Bei tadellos angeordneter kiinstlicher Er- 
nihrung befinden sich einige Siiuglinge ausgezeichnet, wiihrend 
andere trotz wohl abgewogener Kalorienzufuhr nicht gedeihen 
oder herunterkommen. Ich habe in der Privatpraxis ein 
schwiichliches Zwillingspaar gesehen, von denen der eine als 
Neugeborener ganz ausgepriigte Symptome von Labilitiit auf 
wies. Die natiirliche Erniihrung ging fiir den kriftigeren 
gliicklich vor sich und auch fiir den labileren ganz gut. Als 
aber im Alter von vier Monaten Zwiemilchernihrung eingefiihrt 
wurde, trat bei dem labileren eine Ernihrungsstérung in Form 
von Dystrophie auf, wiihrend der andere bei rein kiinstlicher 
Nahrung vortrefflich gedieh. Es ist klar, dass hierbei die 
Organausriistung versagte, dass eine konstitutionell bedingte 
Funktionsinzuffizienz mitgewirkt haben und fiir die Begrenzung 
der Ernihrungsméglichkeiten bestimmend gewesen sein muss. 
Der Umstand, dass die Durchfiihrung der kiinstlichen Erniih- 
rung um so heikeler und schwieriger ist je jiinger und zarter 
das Kind, nétigt uns gleichfalls zu dieser Schlussfolgerung. 
Also, die klinische Erfahrung erweist deutlich, dass konstitu- 
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tionelle Momente eine wichtige Rolle in der Atiologie der Er- 
nahrungsstérungen spielen. 

Die Bedeutung der alimentiiren und konstitutionellen Kin- 
fliisse fiir die Entstehung chronischer Ernihrungsstérungen 
scheint im Grossen und Ganzen durch die Zusammenfassung 
aller unserer klinischer Erfahrungen klar festgestellt. In Be- 
treff etwaiger sonstiger iitiologischer Momente liegt die Sache 
nicht gleich einfach. Was hier zuniichst in Betracht kommt 
ist die dtiologische Rolle der Infektion. Dass Ernihrungs- 
stérungen durch Infektionskrankheiten miichtig beeinflusst 
werden ist zweifellos. Desgleichen ist es klar, dass bei vor- 
handener Stérung der Ernihrungsfunktionen die Infektions- 
moglichkeiten grésser sind als bei normalem Funktionszustande. 
Fragt man sich ob eine vorhandene Ernihrungsstérung primiir 
durch den Angriff einer Infektion hervorgerufen sein kann, so 
muss meines Erachtens die Antwort lauten, dass es Fiille gibt, 
die dieses beweisen. Ich meinerseits glaubte mehrere Erniih- 
rungsstérungen auf Grippe, Keuchhusten, Impffieber, Roteln, 
Lungenentziindungen, Pemphigus, Pharyngitiden und Entero- 
colitiden zuriickfiihren zu miissen. In der Regel treten die 
deutlichen Infektionen gleichwohl erst hinzu nachdem die Er- 
nihrungsstérung sich schon eingestellt hat, und ihre ungiinstige 
Kinwirkung ist auffallend. Aber es gibt bei kiinstlich erniihr- 
ten Siiuglingen eine Menge chronischer Ernihrungsstérungen, 
die schleichend langsam entstehen, ohne dass das geringste 
Anzeichen einer Infektion sich hiitte nachweisen lassen. Auch 
der weitere Verlauf ist frei von komplizierenden Infektionen, 
und man kann in solchen Fillen von reinen Ernihrungssti- 
rungen sprechen. Man sieht diese Fille in der Privatpraxis, 
doch kommen sie auch, wie ich feststellen konnte, in Kliniken 
vor. Im allgemeinen sind ja doch die Krankenhausfiille in- 
fiziert — meistens schon vor dem Eintritt ins Krankenhaus. 

Die Infektion als primiir iitiologisches Moment ist nicht zu 
leugnen, aber diese Atiologie ist meines Erachtens nicht die 
gewohnlichste. Ich nehme hier auch die enteralen Infektionen 
nicht aus, die gegenwiirtig bei der Behandlung dieser Fragen 
immer mehr auftauchen. Die »endogene» Bakterieninvasion 
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ins Jejunum ist — soweit ich finden kann — bei Siiuglingen 
eine sekundiire Erscheinung, die infolge friiherer alimentiirer 
oder anderer Schiidigungen im Darmkanale entsteht. Auch 
die exogene Darminfektion trift hiiufiger in solchen Fiillen her- 
vor, wo schon eine beginnende Erniihrungsstérung vorhanden ist. 

Wenn ich meinerseits auch den Eindruck habe, dass die 
chronischen Erniihrungsstérungen meistens auf grund alimen- 
tirer und konstitutioneller Einfliisse entstehen, so muss ich 
doch dem infektiésen Moment fiir die Weiterentwickelung einer 
auf die eine oder andere Weise entstandenen Erniihrungs- 
krankheit eine grosse Bedeutung einriiumen. Ubrigens scheint 
alles dafiir zu sprechen, dass man im allgemeinen keinen Grund 
hat eine einheitliche Atiologie anzunehmen. In den ver- 
schiedenen Fiillen sind die erwiihnten iitiologischen Faktoren 
in verschiedenen Grade mitbeteiligt, bald iiberwiegt der eine 
bald der andere. Und ausser diesen Momenten muss auch die 
Moéglichkeit anderer zugegeben werden. 

Es ist eine nicht ganz ungewohnliche Erfahrung, dass eine 
Ernahrungsstorung in einer Umgebung einer didtetischen Be- 
handlung unzugdnglich ist, die sich in einer anderen mit Leich- 
tigkect durchfiihren ldsst. Trotz der iiberlegenen technischen 
Ausriistung, iiber welche Anstalten in der Regel verfiigen, 
zeigen sich manche Ernihrungsstérungen daselbst hartniickiger 
als in einem wohlbestellten Heim. Dies beruht wohl nur zum 
Teil auf grésseren Infektionsméglichkeiten bei Anhiufung 
kranker Kinder, zum grossen und wesentlichen Teil miissen 
doch auch andere Faktoren mit im Spiele sein. Die Ursachen 
liegen wahrscheinlich im Mangel an individueller Anpassung 
der ganzen Pflege des Kindes und vielleicht auch in rein 
psychischen Momenten. Es ist noch nicht sehr lange her, dass 
ich von einem hervorragenden Kinderarzte, auf die Darlegung 
dieser meines Erachtens wesentlichen Umstiinde, die Antwort 
erhielt: »erst kommt Schema». Wir miissen zugeben, dass 
diese Anschauung recht allgemein war — Schweden hat hierin 
eine Ausnahme gemacht und ist seit Jahrzehnten mit den An- 
ordnungen im allgemeinen Kinderheime zu Stockholm ein 
Vorbild gewesen. Was ich hiermit speziell gesagt haben méchte 
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ist: wenn diese ursdchlichen Momente die Fdhigkeit besitzen 
die Behandlung der chronischen Erndhrungsstirungen hemmend 
zu beeinflussen, so ist meines Erachtens Grund vorhanden sie 
auch bet der Entstehung dieser Stirungen als tdatig anzusehen. 
Ich bin der Ansicht, dass dieser iitiologische Faktor ganz spe- 
zielle Aufmerksamkeit verdient in einer solchen Zeit sozialen 
Reformeifers wie der gegenwiirtigen. Wenn diese iitiologische 
Auffassung zur allgemeinen Anerkennung gelangt, so kénnen 
damit eine Menge Enttiiuschungen in den Bestrebungen fiir 
sozialen Kinderschutz erspart werden. Denn fiir die Prophy- 
laxe der chronischen Erniihrungsstérungen scheint mir diese 
iitiologische Anschauungsweise von grosser praktischer Trag- 
weite zu sein. 

Die klinischen Ausserungen der chronischen Erniihrungs- 
stérungen sind vielgestaltig und auch ihre Atiologie kann nicht 
einheitlich sein. Gleichwie im klinischen Bilde die Zusammen- 
stellung von Symptomen von Fall zu Fall wechselt und auch im 
selben Falle zu verschiedenen Zeitpunkten bedeutende Ver- 
schiebungen zeigt, so haben wir uns auch die Atiologie wech- 
selnd und beweglich zu denken. In der grossen Mehrzahl der 
Fille sind die alimentiiren und konstitutionellen Einfliisse vor- 
herrschend und bilden, nach allem zu schliessen, das Moment, 
das sich meistens primiir geltend macht. Sehr hiiufig steht 
man im Kinzelfalle zweifelhaft vor dem iitiologischen Probleme, 
besonders wenn die Vorgeschichte des Kindes nur aus anam- 
nestischen Daten hervorzusuchen ist. Nicht selten miissen wir 
uns mit der Feststellung der Verwiistung begniigen ohne das 
Verwiistungswerkzeug angeben zu kénnen. 

Wenn man in bezug auf die Atiologie der chronischen Er- 
niihrungsstérungen sich wesentlich auf die unmittelbare Beob- 
achtung stiitzen kann, so ist man in betreff der Pathogenese 
genotigt seine Zuflucht zu speziellen Untersuchungsmethoden 
za nehmen. Wo diese uns im Stiche lassen — wie es so 
hiiufig der Fall ist — bleibt uns die unvermeidliche Arbeits- 
hypothese. 

Als Typus einer chronischen Erniihrungsstérung auf alimen- 
tiirem Grunde kann die Form von Dystrophie, die Czzrny und 
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KELLER unter dem Namen Milchnihrschaden beschrieben haben, 
gelten. Die klinischen Kigenheiten dieser Stérung kennen wir, 
desgleichen ist uns die Behandlung derselben bekannt. Was 
aber wissen wir tatsiichlich von der Pathogenese derselben? 
Auf Grund von Erfahrungen aus der diiitetischen Therapie 
kénnen wir schliessen, dass der Fettgehalt der Nahrung eine 
wesentliche Rolle spielt. Aber die schiidliche Wirkung des 
Fettes kann durch geeignete Zufuhr von Kohlehydraten ver- 
mindert oder aufgehoben werden. Diese klinische Erfahrung 
besitzt ausser ihrer offenbaren praktischen Bedeutung auch ein 
grosses theoretisches Interesse. Sie zeigt, dass die verschie- 
denen Komponenten der Nahrung nicht unabhiingig von ein- 
ander wirken sondern im innigsten Verein. 

Man hat versucht eine Lésung des pathogenetischen Pro- 
blemes innerhalb des Verdauungskanals und ausserhalb des- 
selben zu finden. Die Versuche die Stérung aus den Verlusten 
von Erdalkali und Alkali durch den Darm herzuleiten haben 
bislang zu keiner absolut stichhaltigen Beweisfiihrung gefiihrt. 
Desgleichen ist die sog. relative Azidose an und fiir sich als 
Erklirungsgrund nicht ausreichend. Die Rolle der Mineral- 
stoffe ist offenbar bislang nicht hinreichend klargestellt. Die 
klinischen Erscheinungen der Erniihrungsstérungen, speziell der 
Atrophie — die Art des Gewichtsverlustes, der Verlauf der 
K6rpertemperatur — sprechen jedoch dafiir, dass hier die 
Salze von Einfluss sind. Wenn Brssav in seinem letzten Bei- 
trage in dieser Frage den Mineralstoffen in pathogenetischer 
Hinsicht jede Bedeutung abspricht, so geht er viel zu weit. 
Seine eigene Hypothese erkliirt den Milchnihrschaden als die 
Folge einer chronischen Vergiftung, entstanden durch alimentiir 
ausgeliéste pathologische bakterielle Prozesse im Verdauungs- 
kanale. 

Nichts berechtigt uns den Verdauungskanal als Zerset- 
zungsbrunnen zu betrachten. Wir wissen jedoch, dass das 
Darmepithel unter physiologischen Verhiiltnissen eine aktive 
Rolle spielt und einen vorherrschenden Einfluss auf die Pro- 
zesse im Darmkanal ausiibt. Erst wenn das Epithel be- 
schidigt ist und die biologischen Funktionen desselben her- 
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abgesetzt sind, treten die Bedingungen fiir eine pathologische 
Stérung ein. 

Es ist wohl anzunehmen, dass das Darmepithel ausser 
seinen biochemischen und sekretorischen Funktionen auch die 
Fihigkeit besitzt die physikalische Beschaffenheit der Fliissig- 
keiten zu kontrollieren, welche die Darmwand passieren und 
in den Kreislauf gelangen. Bekanntlich ist der Organismus 
mit grosser Beharrlichkeit bestrebt einen konstanten osmo- 
tischen Druck beizubehalten. Bei Siiuglingen ist die Fihigkeit 
den osmotischen Druck zu regeln noch nicht véllig ausgebildet. 
Besonders bei den Neugeborenen, aber auch bei Siiuglingen in 
den ersten 4—5 Monaten ist der Organismus nicht im stande 
Verschiebungen der osmotischen Gleichgewichtslage rasch und 


mit voller Priizision auszugleichen. Diese Verschiebungen geben 
sich klinisch durch Veriinderungen des Turgor und wahrschein- 
lich auch des Tonus zu erkennen; und die wenigen Unter- 
suchungen, welche dariiber vorliegen, lassen uns verstehen, 
dass die osmotischen Druckverhiiltnisse bei den Ernihrungs- 
stérungen eine wichtige Rolle spielen. Ich erwiihne hier nur 


die neuen interessanten Befunde RomineeEr’s. Ich verweise 
aber auch auf einige Beobachtungen von gehemmtem Wachs- 
tum trotz kalorisch véllig ausreichender Zufuhr von Brustmilch, 
wie in dem bekannten Falle von Hevusner’s Enkel. Eine ein- 
fache Zugabe von Fliissigkeit veriinderte den ganzen Erniih- 
rungsprozess dahin, dass eine Gewichtszunahme erfolgte. 

Mir scheint als hiitten wir schon jetzt geniigend Grund 
zur Annahme, dass die Funktionen des Darmepithels als Uber- 
wacher des physikalischen Zustandes von ausserordentlichem 
Gewicht fiir die Arbeit des intermediiiren Stoffwechsels sind. 
Bestiinde diese Kontrolle nicht, wiirden die Zellen des Orga- 
nismus einer erhdhten Funktionsbelastung ausgesetzt sein, 
welche zu Stérungen im Bau und der Funktionsweite dieser 
Zellen fiihren muss. 

Ich habe in Tierexperimenten die Empfindlichkeit der Leber 
fiir Verschiebungen des osmotischen Druckes im Pfortadersysteme 
studiert. Das Ergebnis dieser Untersuchungen weist mit Be- 
stimmtheit darauf hin, dass die Leber auch auf sehr kleine 
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Abweichungen der osmotischen Gleichgewichtslage reagiert. 
Ferner liisst sich aus meinen Befunden mit Fug der Schluss 
ziehen, dass es die osmotische Qualitit der in die Pfortader 
eingefiihrten Stoffe ist, die wesentlich die Reaktion bestimmt. 
Die Leber reagiert auf Milchzucker und Traubenzucker wie 
auf Natriumsalze. Die Traubenzuckerreaktion ist weniger an- 
dauernd als die des Milchzuckers, da der Traubenzucker all- 
miihlich gespalten wird, wiihrend die Leber des Ferments er- 
mangelt die Milchzuckermolekiile aufzulésen. 

Ich kann nicht umhin diese Tatsachen mit der Pathogenese 
der Erniihrungsstérungen in Zusammenhang zu stellen, und zu 
denken, dass die Erlebnisse und Gefahren der Mineralstoffe 
und Zuckerarten im Darmkanal, in der Darmwand und im 
intermediiren Stoffwechsel einen Einfluss auf den ganzen Er- 
niihrungsprozess ausiiben miissen. Es ist daher meines Erach- 
tens allzu einseitig und iibereilt, wie Bressavu es tut, die Frage 
der Mineralstoffe aus dem pathogenetischen Probleme auszu- 
scheiden. Ich betrachte diese Stoffe und speziell die Mineral- 
stoffe als stark der Teilnahme am Hervorrufen sowohl akuter 
als chronischer Erniihrungsstérungen verdiichtig. 

Zieht man bei der Diskussion der Pathogenese der tiefsten 
Erniihrungsstérungen, der atrophischen Zustiinde, diese physi- 
kalischen Verhiiltnisse in Betracht, so wiirde die Heusner’sche 
Atrophietheorie und auch die PraunpuEr’sche Theorie iiber 
die Bedeutung der Organzellen in ein helleres Licht treten. 
Es ist ja doch héchst plausibel, dass das Ausgleichen der 
fremden physikalischen Higenschaften der unnatiirlichen Nahrung 
den Darmepithelzellen gréssere Anstrengung bereiten und einen 
grésseren Energieverlust verursachen muss als die Behandlung 
der dem Organismus auch in physikalischer Hinsicht speziell 
angepassten Muttermilch. Die Miingel in der Kontrolle und 
Umformung des fremden Materiales in der Darmwand, die 
durch endogene Insuffizienz oder vielleicht durch zufillige 
oder permanente exogene Schiidigungen entstehen kénnen, muss 
die Organzelle eben korrigieren so gut sie es vermag. Auch 
hier gibt es Mehrarbeit, Uberlastung, die eine gréssere Funk- 
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tionsfihigkeit erfordern kann als die vorhandene fiir normale 
Aufgaben bestimmte. 
Die chronischen Erniihrungsstérungen stellen uns in vielem 


vor dieselben pathogenetischen Probleme wie die akuten. Tat- 
siichlich geht ja den chronischen Stérungen in den meisten 
Fiillen eine Reihe akuter Episoden voraus. Diese sind in 
einigen Fiillen sicher schon der Ausdruck einer ihrer Natur 
nach chronischen Stérung. Im anderen Fiillen zeigt sich der 
akute Anfall als Ausgangspunkt des chronischen Leidens. 
Der Einblick, den wir in die Pathogenese der chronischen 
Erniihrungsstérungen erhalten kénnen, ist héchst mangelhaft. 
Es ist dies ja nicht zum verwundern. Wir miissen gestehen, 
dass unsere exakten Kenntnisse in der Physiologie der Er- 
nihrungsverrichtungen durchaus nicht vollstiindig sind. Die 
Unterlage fiir die Erforschung der pathologischen Ercheinungen 
ist somit sehr schwach. Ich muss gestehen, dass der ehren- 
volle Auftrag, der mir zu Teil geworden war, vor diesem Forum 
das schwer zu behandelnde Material darzulegen, nicht leicht 
war. Man kann diese Fragen von verschiedenen Gesichts- 
punkten aus betrachten. Ich beschriinkte mich auf die, welche 
meines Erachtens das grésste und wesentlichste Interesse be- 
sitzen. 
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AUS DER MEDIZINISCHEN ABTEILUNG DES KINDERKRANKENHAUSES IN 
GOTHENBURG. (pR. MED. ARVID WALLGREN). 


Uber Lageverainderungen des Herzens bei akuter 
Pneumonie. 


Von 
ARVID WALLGREN. 


(Mit Tafel 1.) 


Dass bei gewissen Krankheiten der Lunge und der Pleura 
Lageveriinderungen des Herzens und des Mediastinums vor- 
kommen, ist wohl allgemein bekannt. Bei der chronischen 
schrumpfenden Lungentuberkulose geschieht eine Verlagerung 
des Herzens nach der kranken Seite, bei einigermassen betriicht- 
lichem Pleuraexsudat oder Pneumothorax verschiebt sich das 
Herz nach der gesunden Seite. Diese Veranlassungen zu 
Herzlageveriinderungen sind ebenso bekannt wie die Herzver- 
schiebungen bei intrathorakalen Tumoren. Fiir eine grosse 
Anzahl von Arzten diirfte es dagegen unbekannt sein, dass 
auch bei akuten Pneumonien Lageveriinderungen des Herzens 
und des Mediastinums vorkommen. Fiir mich war dies jeden- 
falls ein unbekanntes Phiinomen, bis ich im Mirz 1922 durch 
einen Fall von ausgesprochen pneumonischer Herzverlagerung 
darauf aufmerksam wurde. Zu dieser Zeit lagen in der Litera- 
tur noch keine Angaben iiber gleichartige Befunde vor, aber 
ein halbes Jahr spiiter publizierte THoornxss' iihnliche Beob- 
achtungen. Der Nachweis von Lageveriinderungen des Her- 
zens bei akuter Pneumonie ist nicht nur als eine diagnostische 
Finesse» zu betrachten; die Kenntnis dieses Phiinomens kann 
von diagnostischem Werte sein, was u. a. aus dem genannten 
Falle hervorgeht, bei dem ich es zum ersten Male feststellte. 


' Monatsschrift fiir Kinderheilkunde nov. 1922. 
6—23236. Acta pediatrica, Vol. ITI. 
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Fall I. Es handelte sich hier um ein nicht ganz zwei Jahre 
altes Midchen, welches am 12.3.1922 ins Gothenburger Kinder- 
krankenhaus mit der Diagnose exsudative Pleuritis eingeliefert 
wurde, Patientin war seit einem Monat krank mit Husten, des- 
sen Charakter Pertussis vermuten liess, hatte sich in den letzten 
Tagen vor der Aufnahme verschlechtert, mit Dyspnoe, Fieber 
u. s. w. Es war ein ziemlich heruntergekommenes Kind, mit 
schlaffem Unterhautfettgewebe, blasser Gesichtsfarbe und ziem- 
lich betriichtlicher Dyspnoe und Cyanose. Temp. 39°. Uber der 
linken Lunge starke Dimpfung vorne und hinten, mit pfauchender 
Bronchialatmung iiber der ganzen Lunge hinten, entfernter Bron- 
chialatmung vorne. Keine Nebengeriusche. Es waren dies mit 
anderen Worten diejenigen physikalischen Symptome, wie wir sie 
bei kleinen Kindern mit Pleuritis finden kénnen. Was jedoch nicht 
mit der Annahme einer solchen iibereinstimmte, war, dass das 
Herz nicht nachweisbar nach rechts verschoben war. Um iiber die 
Natur der Krankheit mehr Klarheit zu gewinnen, wurde eine 
Réntgenaufnahme gemacht. Diese zeigte einen diffusen struktur- 
losen Schatten iiber dem ganzen linken Lungenfelde mit einer Ver- 
lagerung des Herzens nach links (Fig. 1). Das war also ein gleich- 
artiges Bild, wie man es bei schrumpfenden Prozessen in der Lunge 
und der Pleura bekommt. Klinisch stimmte dagegen das Bild nicht 
mit einem schrumpfenden, d. h. chronischen Prozess iiberein. 
Das Madchen war akut erkrankt und lag nun mit allen Anzeichen 
einer sich jetzt in Lunge oder Pleura abspielenden akuten Er- 
krankung. Ich dachte an die Mdglichkeit, dass es sich um einen 
alten schrumpfenden Prozess der linken Seite mit neu dazuge- 
kommenen akuten Verinderungen handelte. Um abgekapselte Eiter- 
herde oder Exsudate auszuschliessen, wurde das Miidchen wieder- 
holt und ohne Resultat punktiert. 

Allmihlig verbesserte sich der Zustand des Miidchens, die 
Temperatur sank nach einer Woche auf das Normale, gleichzeitig 
trat eine Aufhellung des Perkussionstones ein, und bei Auskulta- 
tion vernahm man dieselben Phinomene wie im Resolutionsstadium 
einer akuten Pneumonie, bronchiales Atmen und sehr zahlreiche 
Resolutionsrasselgeriiusche. Eine neue Roéntgenaufnahme zeigte 
(Fig.. 2) einen mit einer Ecke nach abwiirts gerichteten struktur- 
losen Schatten im meist lateral gelegenen Teile des linken Lungen- 
feldes; das Herz diesmal nur unbedeutend nach links ver- 
lagert. Wiederum wurde das Kind mit dem gleichen negativen 
Resultat punktiert. Patient besserte sich zusehend und bei der 
Entlassung waren weder physikalisch noch réntgenologisch irgend- 
welche Lungenveriinderungen nachzuweisen und die Lage des 
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Herzens war normal (Fig. 3). Eine Untersuchung ein Jahr spiiter 
zeigte ebenfalls vollkommen normale Verhiiltnisse. 

In diesem Falle handelte es sich also nicht um ein Pleura- 
exsudat oder um eine schrumpfende Lungen-Pleurakrankheit, 
sondern ganz einfach um eine akute Pneumonie. Dass die 
Lageveriinderung des Herzens mit dieser Pneumonie in Zu- 
sammenhang zu setzen ist, geht aus der gleichzeitig mit der 
Resolution der Pneumonie wiederkehrenden Normallage her 
vor. Auf die vermutliche Entstehungsweise dieser Herzver- 
schiebung komme ich im folgenden zuriick. 

Nach dieser ersten Beobachtung dauerte es nicht lange, 
bis ich auch bei anderen Fiillen von einseitiger Pneumonie das 
gleiche Phinomen nachweisen konnte: Eine Verlagerung des 
Herzens und Mediastinums nach der Pneumonieseite hin. Das 
gilt jedoch nicht fiir alle Fille von akuter Pneumonie. Wie 
gross die Frequenz hierin ist, dariiber konnte ich mir bisher 
kein abschliessendes Urteil bilden, da ich mit Riicksicht auf die 
Kranken nur solche Kinder untersuchte, deren Allgemeinzu- 
stand nicht zur Befiirchtung Anlass gab, eine Schiidigung des 
Patienten kénne durch die Réntgenuntersuchung herbeigefiihrt 
werden. In den genannten giinstigen Fiillen habe ich niim- 
lich hauptsiichlich durch R6éntgenuntersuchung die Lage des 
Herzens beurteilt. Da es fiir die Deutung der Platten natiir- 
lich eine grosse Rolle spielt, dass der Fokus der Roéhre auf die 
Mittellinie des K6rpers eingestellt ist, und jede Abweichung 
davon eine den tatsiichlichen Verhiiltnissen nicht entsprechende 
Verschiebung des Herzens mit sich fihrt, habe ich bei der 
Untersuchung gewisse Vorsichtsmassregeln ergriffen. Um so- 
viel als méglich Fehlerquellen bei kleineren Ungenauigkeiten in 
der Einstellung zu vermeiden (vollkommen genaue Einstellung 
ist oft schwer zu erreichen), habe ich bei auf dem Bauche 
liegender Stellung die Platte an die Brust gedriickt und so 
exponiert. Dadurch kommt ja das Herz am niichsten der 
Platte zu liegen und bei geringer Fehleinstellung kommt kaum 
eine Verschiebung zustande. Mit einem besonderen Apparat 
wurde daraufhin der Fokus auf die Mittellinie eingestellt. 
Als Kontrolle fiir die Richtigkeit der Hinstellung habe ich 
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gewohnlich die Mittellinie mit einem Bleizeichen markiert. Ein 
Réntgen-Fachmann (Dr. Opguist, Gothenburg) hat meine Plat- 
ten mit Riicksicht auf die Beurteilung der Herzlage untersucht 
und erkliirte meine Deutung als richtig anerkennen zu kénnen. 

Da ich nur solche Kinder einer Réntgenuntersuchung 
unterzog, deren Allgemeinzustand so gut war, dass die Unter- 
suchung keine Gefahr mit sich brachte, habe ich in keinem 
Falle die Herzverschiebung anatomisch feststellen kénnen. 
Tuorness hat hingegen in 4 Fillen bei Sektionen eine Ver- 
schiebung des Herzens um seine vertikale Achse festgestellt, 
sodass die Herzspitze ventral zeigte. Bei einem grossen Teil 
der Fille habe ich auch perkutorisch die Herzgrenzen bestim- 
men kénnen, aber oft wird diese Untersuchung durch das der 
Pneumonie folgende Emphysem erschwert. Es ist mir jedoch 
im Gegensatz zu THorness nicht gegliickt, durch Auskultation 
des punctum maximum der Spitzenténe die Lage des Herzens 
nachweisen zu kénnen. 

Werden Kinder mit einseitiger Pneumonie auf oben be- 
schriebene Weise einer genauen Untersuchung beziiglich ihrer 
Herzlage unterworfen, scheint es, als ob die Verlagerung des 
Herzens nach der kranken Seite ein relativ hiufig nachweis- 
bares Phiinomen wiire. Wihrend des letzten Jahres konnte 
ich dies in ungefihr 10 Fillen nachweisen. -Einen Teil dieser 
Fille will ich im Folgenden in Kiirze referieren. 


Fall Il. 2'/2 Monate altes Madchen. Diagnose: pneumonia 
acuta. Friiher gesund. Brustkind. Keuchhusten seit 1 '/2 Mo- 
naten. Bei der Aufnahme, 13.4. 1922, Temp. 37,4°, starker 
Schnupfen, ziemlich intensiver Husten, von hartem, hohem Klange. 
Allgemeinzustand ziemlich gut. Andeutung zu Cyanose, Nasen- 
fliigelatmen. Keine Rachitis, reagierte auf 2 mg Tuberkulin. 
Physikalische Symptome einer Pneumonie im rechten Oberlappen, 
linke Lunge frei. Roéntgen zeigte einen dichten strukturlosen 
Schatten, den rechten Oberlappen einnehmend, und das Herz 
stark nach dieser Seite hin verlagert (Fig. 4). Bei der Entlassung 
symptomenfrei. Bei Kontrolluntersuchung ein Jahr spiiter sowohl 
physikalisch als réntgenologisch symptomfrei. Herzlage normal. 

Fall Ill. 7'/: Monate altes Madchen. Diagnose: Broncho- 
pneumonia acuta + anaemia. Erkrankte am 1.8.1922 akut mit 
Husten, Schnupfen und Fieber. Bei der Aufnahme, 5.8. Temp. 
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38,2°, Allgemeinzustand ziemlich schlecht; Cyanose und Dyspnoe. 
Missige Rachitis. Vorne iiber der ganzen linken Lunge starke 
Daimpfung mit pfauchender Bronchialatmung und Rasselgeriusche 
an der Basis. Uber der rechten Lunge hypersonorer Perkus- 
sionston, sonst o. B. Linke Herzgrenze nicht zu bestimmen in- 
folge Lungendimpfung. Der Zustand besserte sich, und nach 
einer Woche war das Kind fast fieberfrei, wihrend die Bronchial- 
atmung um die vordere Achselfalte noch vorhanden war. Eine 
Woche spiter trat wiederum eine Ausbreitung der Infiltration 
auf, von welcher noch am Austrittstage physikalische Symptome 
in Form einer miassigen Dimpfung und Bronchialatmung in der 
Axilla mit kleinblasigen konsonierenden Rasselgeriuschen vor- 
handen war. Die rechte Herzgrenze war fiir Perkussion nicht 
nachweisbar, die linke war 6 ecm von der Mittellinie entfernt. 
Uber der rechten Lunge Tympanismus, der sich iiber den unteren 
Teil des Sternums erstreckte und in einem kleinen Winkel am 
unteren Rande des Sternums auch links iiber das Sternum hinaus 
erstreckte. Roéntgen zeigte ausser der Pneumonie, die sich jedoch 
in ihrer grésseren Ausdehnung hinter dem Herzschatten verbarg, 
eine Verschiebung des Herzens nach der Pneumonieseite hin (Fig. 
5). Bei der Kontrolluntersuchung ein Jahr spiiter war das Herz 
wieder in normaler Lage. 

Fall IV. 2 Jahre altes Madchen. Wurde wegen einer akuten 
Pneumonie am 8.8.1922 aufgenommen, nachdem es 3 Wochen 
krank gelegen hatte. Temp. 38,5°. Physikalisch und klinisch 
Pneumonie des linken Unterlappens mit freier rechter Lunge. 
Das Herz ist stark nach der Pneumonieseite verschoben, sodass 
nur .ein kleiner Teil des rechten Vorhofes rechts vom Riickgrate 
zu sehen ist (Fig. 6). Eine Woche spiiter waren noch Reste der 
Daimpfung vorhanden, die Atmung war vesikulir ohne Rassel- 
geriusche. Linke Herzgrenze 6 cm von der Mittellinie, die rechte 
nicht zu bestimmen. Noch nach 14 Tagen war das Herz im 
Réntgenbilde nach links verschoben, obwohl die Pneumonie schon 
resorbiert war. Bei der Entlassung (27.9.) waren die Lungen 
physikalisch o. B. und bei der Nachuntersuchung ein halbes Jahr 
spiter war die Lage des Herzens sowohl physikalisch als auch 
rontgenologisch normal. 

Fall V. 9-jahriger Knabe. Diagnose: Pneumonia acuta crou- 
posa sinistra. Erkrankte am 24.1.1923 mit Fieber, Husten und 
Seitenstechen links. Bei der Aufnahme am 29.1. Temp. 40,2°, 
lbyspnoe, herpes labialis. Uber den ganzen linken Lunge Dimp- 
fung, am stirksten iiber J,—J,;. In der Flanke bronchiales Atmen; 
reichlich klingende Rasselgeriiusche iiber dem unteren Teile der 
Lunge. Die linke Thoraxhilfte bleibt bei der Atmung zuriick. 
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Rechte Lunge o. B. Réntgen zeigt einen Pneumonieschatten in 
der unteren Hialfte des linken Lungenfeldes, das Herz nach links 
verschoben mit nicht nachweisbarer Begrenzung nach rechts (Fig. 7). 
Nach einer Woche war die Pneumonie in das Resolutionsstadium 
getreten und nach einer weiteren Woche war das Herz nach phy- 
sikalischem Befunde in normaler Lage und eine Kontrollunter- 
suchung mit Réntgen zeigte am Austrittstage analoge Verhiltnisse. 

Fall VI. 17/2 jahriger Knabe. Diagnose: Pneumonia acuta 
dextra + anaemia + otitis media + lymphadenitis colli. Brustkind. 
Erkrankte akut am 21.2.1923 mit Fieber, Husten und Atemnot. 
Bei der Aufnahme am 22.2. war sein Allgemeinzustand ziemlich 
schlecht, starke Atemnot und Cyanose an Lippen und Wangen. 
Temp. 37,9°. Physikalisch und réntgenologisch typische Symp- 
tome einer Pneumonie des rechten Mittellappens. Das Herz war 
normal gestellt. Wihrend der ersten Woche wanderte die Pneu- 
monie mehr und mehr zur Spitze, wihrend sie in den darunter 
gelegenen Teilen resorbiert wurde. Am 26.2. war iiber der oberen 
Hilfte der Lunge vorne und riickwiarts starke Dimpfung, pfauchende 
Bronchialatmung. Das Herz war weder physikalisch noch rént- 
genologisch verlagert. Nach einigen Tagén jedoch war die linke 
Herzgrenze nur drei cm von der Mittellinie, absolute Herzdiimp- 
fung war nicht nachzuweisen, und im Réntgenbild (Fig. 8) lag das 
Herz zu */s nach der rechten Seite hin verschoben (28.2.). Am 
4.3. war der Allgemeinzustand etwas besser, die Dyspnoe gerin- 
ger, die physikalischen Symptome von Seiten der Lunge wie 
friiher. Die linke Herzgrenze war jetzt 4 cm. Am 7.3. wurde 
eine Durchleuchtung vorgenommen, wobei eine Verschiebung des 
Herzens nach rechts konstatiert wurde. Keine respiratorische Ver- 
schieblichkeit. Am 18.3., nach einer Woche normaler Temperatur, 
yar die linke Herzgrenze 5 cm, man horte aber noch physikalische 
Symptome der Pneumonie. Réoéntgen zeigte das Herz in nahezu 
Medianstellung, die Verdichtung im rechten Oberlappen aufgehellt. 
Am Austrittstage, 3.4., war nur eine sehr schwache Dimpfung 
iiber der rechten Spitze vorhanden, ohne Verinderung des Atem- 
gerdusches. Herzgrenze nach links physikalisch 5—6 cm, und 
auf der Réntgenplatte war das Herz nahezu normalgestellt. 

Fall VII. 5 Jahre altes Midchen. Wurde am 20.3. 1923 
mit akuter Pneumonie im linken Unterlappen aufgenommen, nach- 
dem es einige Wochen krank zu Hause gelegen war. Es war ein 
zart gebautes Madchen mit spirlichem Unterhautfettgewebe, dys- 
pnoisch und cyanotisch. Temp. 38,5°. Linke Herzgrenze 7 cm, 
rechte nicht zu bestimmen. Rdoéntgenuntersuchung am 22.3: Dia- 
phragma links nahezu unbeweglich. Keine respiratorische Verschieb- 
lichkeit des Herzens, Verlagerung desselben nach links. Der rechte 
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Vorhof nicht sichtbar rechts vom Riickgrat; basal ein Pneumonie- 
schatten (Fig. 9). Die Pneumonie wurde im Laufe von 14 Tagen 
resorbiert, und bei der Untersuchung nach einer Woche war der 
Pneumonieschatten verschwunden, aber das Herz noch nicht in 
ganz normaler Lage. Erst nach einer weiteren Woche konnte 
physikalisch und réntgenologisch eine normale Lage des Herzens 
festgestellt werden. 

Fall VIII. 6 Monate altes Miidchen. Erkrankte 3 Wochen 
vor der Aufnahme, 3.4. 1923, an akuter Bronchitis. Patientin 
bot das Bild einer ausgesprochenen Pneumonie, mit Diaimpfung, 
Bronchialatmung und knarrenden Rasselgeriiuschen in der rechten 
Flanke; Herzgrenze war 4 ecm von der Mittellinie. Am 10.4. 
hatte sich ihr Zustand gebessert, und eine an diesem Tage ange- 
fertigte Réntgenplatte zeigte ausser einem rechtsseitigen mit einer 
Ecke nach abwirts gerichteten Pneumonieschatten ein median ge- 
stelltes Herz (Fig. 10). Bei der Durchleuchtung zeigte sich das Herz 
respiratorisch nicht verschieblich. Bei der Untersuchung am 11.5. 
yaren die Lungen o. B. und das Herz normalgestellt. 


Bei allen diesen Fiillen von einseitiger kruppéser Pneu- 
monie oder Bronchopneumonie konnte man also eine deutliche 
Verlagerung des Herzens nach der Pneumonieseite hin fest- 
stellen. Die Lageveriinderung ist nur temporiir; sie dauert 
hauptsichlich nur so lange als die Pneumonie. Man kann 
jedoch, wie in Fall IV und VII, noch eine Zeit nach dem Ver- 
schwinden der physikalischen und réntgenologischen Pneumonie- 
symptome eine abnorme Herzlage nachweisen. In siimtlichen 
Fiillen konnte jedoch bald nach der Resolution der Pneumonie 
ein Riickgang des Herzens in seine Normallage festgestellt 
werden. Bei Fall VI konnte man gleichzeitig mit der Ent- 
wicklung der Pneumonie die Wanderung des Herzens nach der 
Pneumonieseite, und gleichzeitig mit der auftretenden Resorp- 
tion der Pneumonie den Riickgang in die Normallage beob- 
achten; in diesem Falle geschah die Verschiebung des Herzens 
erst einige Tage nach der Manifestation der Pneumonie. Bei 
den drei letzten Fiillen konnte ich mich bei der Durchleuch- 
tung davon iiberzeugen, dass die Lageveriinderungen des Her- 
zens unabhiingig von den Respirationsphasen sind; das Herz 
verschiebt sich nicht wiihrend der Atmung. 

Wir kommen nun zu der Frage des Mechanismus der Ent- 
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stehung dieser pneumonischen Herzverlagerung. Die normale 
Herzlage, bei der der gréssere Teil des Herzens links von der 
Mittellinie zu liegen kommt, ist durch die innerhalb des Thorax 
bestehenden Raumverhiltnisse und den respiratorischen Druck 
bedingt. Andert sich nun der Druck in irgend einer Richtung, 
kommt eine Verschiebung des Herzens nach der einen oder 
der anderen Seite zustande, je nach der Art dieser Druck- 
veriinderung. Verindert sich das Volumen der in einer Thorax- 
hilfte liegenden Organe in der einen oder anderen Weise, ge- 
schieht gleichzeitig eine Verschiebung des Herzens und des 
Medastinums nach derjenigen Seite, wo mehr Raum ist. 

Die Druckverhiltnisse im Pleuraraume diirften nach meiner 
Meinung eine geringere Rolle bei der Entstehung der pneu- 
monischen Herzverlagerung spielen. Es kann sich hier nicht 
um einen Uberdruck auf der kranken Seite wie bei Pneumo- 
thorax oder Pleuraexsudat handeln, weil das Herz ja nach der 
kranken Seite hin verlagert ist. Dies miisste einen geringeren 
Druck auf der kranken Seite als auf der gesunden voraus- 
setzen wie bei einseitigen Bronchostenosen, um welch analoges 
Phiinomen es sich hier kaum handeln kann.  Bekanntlich 
riicken bei einseitigen Bronchostenosen Herz und Mediastinum 
beim Inspirium nach der stenosierten Seite, beim Exspirium 
zuriick in die Mittelstellung. Eine solche Auffassung iiber die 
Herzverlagerung bei Pneumonie liegt nahe, da hier ihnliche 
Bedingungen vorliegen wie bei Bronchostenose. In beiden 
Fallen kommt eine mangelhafte respiratorische Erweiterung 
der kranken Lunge zustande, wobei der inspiratorische Druck 
auf dieser Seite geringer wird als auf der anderen. Das Ver- 
halten des Herzens bei der Respiration schliesst jedoch eine 
solche Deutung aus. Bei der Durchleuchtung dieser Kinder 
war das Herz respiratorisch nicht verschieblich. 

Es handelt sich also hier um eine von der Respirations- 
lage unabhiingige Herzverschiebung. Man kénnte diese viel- 
leicht so erkliren, dass das Volumen der innerhalb der beiden 
Thoraxhilften liegenden Organe oder das Raumvolumen der 
beiden Thoraxhilften durch die Pneumonie veriindert wird. 
Kine Verminderung der kranken Seite infolge von Pneumonie 
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sieht man bei chronischen, schrumpfenden Prozessen. Hier 
handelt es sich jedoch nicht um einen schrumpfenden Prozess. 
Wiire dies der Fall, diirfte das Herz nicht so genau der Ent- 
wicklung der Pneumonie folgen und nach deren Resorption 
wiederum in seine Normallage zuriickkehren. Die pneumo- 
nische Infiltration der einen Lunge pflegt auch keine Ver- 
minderung dieses Organes mit sich zu fiihren. THoxrness 
glaubt jedoch eine absolute Verkleinerung der pneumonischen 
Lunge nachgewiesen zu haben, teils hervorgerufen durch die 
Pneumonie als solche, teils durch die mit einer Pneumonie 
eingehenden Atelektasen in den umgebenden Lungenpartien. 
Uber einen Sektionsfall gibt er an, dass das Volumen der 
Lunge der kranken Seite durch Atelektasenbildung auf dieser 
Seite und durch »ausgedehnte Bliihung» auf der gesunden 
vermindert war. Merkwiirdigerweise sieht THornrss vollkom- 
men von der letzteren Tatsache ab, ebenso davon, dass die 
gesunde Lunge absolut vergréssert und die kranke nur relativ 
verkleinert sein kann. Von diesem Verhalten bin ich ausge- 
gangen, als ich die Herzverschiebung bei einseitiger Pneumonie 
zu erkliren versuchte. Eine absolute Verkleinerung konnte 
ich bei keinem Falle von Pneumonie mit Sicherheit anatomisch 
feststellen. Dass hingegen die gesunde Lunge bei ausge- 
dehnter einseitiger Pneumonie ihr Volumen vergréssert ist, 
ist eine sozusagen alltiigliche Erscheinung. Die Vergrésserung 
wird durch Emphysem in den infiltrationsfreien Lungenpartien 
hervorgerufen. Bei kleinen Kindern sind diese kompensa- 
torischen Emphyseme vielleicht besonders stark und _ treten 
hier leichter auf (siehe unten). Bei mehreren meiner Fiille 
konnte ich klinisch und réntgenologisch ein starkes Emphysem 
in der gesunden Lunge nacliweisen: Fehlen der absoluten 
Herzdiimpfung, Verschiebung des Diaphragmas und der Lungen- 
rinder’ nach abwirts, Emphysemzeichnung in der gesunden 
Lunge, u. s. w. Uber die referierten Fiille habe ich keine 
anatomische Kontrolle, aber in anderen zur Sektion gekom- 
menen Fiillen, habe ich in dieser Hinsicht oft Beobachtungen 
machen kénnen. Die emphysematése Blihung kann auch dazu 
Veranlassung geben, dass das Herz noch mehrere Wochen nach 
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der Pneumonie in seiner abnormen Lage verbleibt, da es sicher 
eine Zeit dauert, bis das Emphysem verschwindet. Das schliesst 
jedoch nicht aus, dass komplizierende Atelektasenbildungen in 
der Pneumonielunge vorkommen kénnen, und so zu einer Ver- 
mehrung des Missverhiltnisses zwischen dem Raum der gesun- 
den und der kranken Thoraxhilfte beitragen. Nach meiner 
Meinung jedoch spielt die durch Emphysem vergrésserte Lunge 
die Hauptrolle. 

Nach den Erfahrungen zu urteilen, die ich iiber dieses 
Phiinomen habe, scheint es mir als ob dasselbe wenigstens bei 
Kindern nicht zu selten wire. Es tritt, wie ich oben hervor- 
gehoben habe, gewiss nicht in allen Fiillen von einseitiger 
Pneumonie auf, aber bei Kindern im ersten Lebensjahre ist es 
sehr hiufig, was auch daraus hervorgeht, dass mein Material 
hauptsichlich aus Siuglingen besteht. Erwachsene hatte ich 
nicht Gelegenheit zu untersuchen, aber nach allem zu urteilen 
diirfte dieses Phiinomen bei diesen viel ungewoéhnlicher sein; 
andernfalls wiire es sicher nicht der Aufmerksamkeit der Inter- 
nisten entgangen. Dass es bei Siiuglingen um so Vieles hiufiger 
ist (THornegss’ siimtliche 11 Fille waren Siiuglinge), muss mit 
den fiir dieses Alter eigentiimlichen Verhiiltnissen, z. B. der 
leichteren Verschieblichkeit des Mediastinums, den engen Raum- 
verhiiltnissen im Thorax, der geringen Grésse der Lungen, 
bezw. der Respirationsflichen verglichen mit dem Bedarf nach 
Gasaustausch, der sich ja deutlich in der frequenteren Atmung 
der Siiuglinge zu erkennen gibt, u. s. w., zusammen hiingen. 
TuorEness hat besonders die mangelhafte Ausbildung von elas- 
tischem Gewebe in den Lungenalveolen wihrend des Siiuglings- 
alters hervorgehoben, wodurch nach seiner Auffassung das 
Entstehen von Atelektasen begiinstigt wird. 

Die klinische Bedeutung dieses Phiinomenes liegt in der 
Verwechslung mit schrumpfenden Lungen-Pleuraerkrankungen. 


AUS DER MEDIZINISCHEN ABTEILUNG DES KINDERKRANKENHAUSES IN 
GOTHENBURG (DR. MED. ARVID WALLGREN). 


Ein Fall von geburtstraumatischer Querschnittslasion 
des Riickenmarkes. 


Von 


HARALD BELFRAGE. 


II. Assistent. 


K. G., 4 Jahre und 5 Monate alt. Heriditir nichts von Be- 
lang. Das Midchen ist Zwillingskind und hat ausser dem Zwil- 
lingsbruder, der immer gesund war, keine Geschwister. Die Ent- 
bindung ging spontan und ohne Schwierigkeiten von Statten. Es 
wurde als zweite der Zwillinge in II. hinterer Hinterhauptslage 
geboren; war gleich nach der Geburt gesund und lebhaft. Geburts- 
gewicht 2,490 Gramm; Linge 47 cm; Kopfumfang 35,5 cm. 
Die Erniahrung war Brustmilch, bezw. zum Teil Zwiemilcher- 
nihrung. Das Kind entwickelte sich im Grossen und Ganzen, 
yas Gewicht und Linge betraf, normal. Es dauerte aber nicht 
lange, so bemerkte die Mutter, dass das Kind die Beine nicht 
wie ein gesundes Kind bewegte, eine Beobachtung, welche beson- 
ders durch den Vergleich mit den lebhaften Beinbewegungen des 
gesunden Bruders auffiel. Seit der Geburt waren die Beine des 
Kindes ruhig gelegen; gewiss riihrte es dieselben manchmal, aber 
die Bewegungen waren klein, wurden langsam und ohne Kraft 
ausgefiihrt; die Armbewegungen waren immer lebhaft. Nach dem 
Grade der normal zu gewiirtigenden Entwicklung der statischen 
Funktionen trat die Lihmung der unteren Extremititen um so 
deutlicher hervor, und es zeigte sich bei der Patientin auch eine 
Lihmung der Bauch- und Riickenmuskulatur. — Im Alter von 
einem Jahr konnte sie weder sitzen, noch auf die Beine stiitzen. 
Zu dieser Zeit aber konnte sie, auf dem Bauche kriechend, sich 
mit Hilfe der Arme fortbewegen. Sie lernte nun immer mehr 
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sich der Arme zu bedienen; bald konnte sie aufrecht sitzen, und 
nach einigen weiteren Monaten sich auch aus der liegenden Stel- 
lung aufsetzen, doch nur mit kraftiger Zuhilfenahme der Arme. 
Sie konnte nie auf die Beine stiitzen. An irgend welchen subjek- 
tiven Beschwerden hat das Midchen nie gelitten. Intelligenz war 
immer gut entwickelt. Das Kind hatte Pertussis und Varicellze 
gehabt, sonst jedoch keine interkurrenten Krankheiten. 

Pat. wurde im Gothenburger Kinderkrankenhaus in der chi- 
rurgischen Abteilung vom 17. Mirz 1921 bis 1. Mirz 1922, dann 
in der medicinischen Abteilung vom 1. Mirz bis 12. Juli, und 
vom 7. September bis 17. November 1922 gepflegt. Die sta- 

tischen Funktionen, Paresen und 
Reflexe verhielten sich wihrend 
dieser langen Beobachtungszeit un- 
verindert und gleich wie jetzt. 
Wahrscheinlich lagen auch da 
mals Sensibilititsstérungen vor; sie 
reagierte nimlich auffallend wenig 
auf Stecknadelstiche an Stamm 
und Beinen. Sie wurde wieder in 
die medizinische Abteilung des 
Kinderkrankenhauses am 22. Ja- 
nuar 1923 aufgenommen. 

Status presens: Ziemlich zart 
gebautes Midchen mit gut ausge- 
bildetem Unterhautfettgewebe und 
gesunder Hautfarbe; ausgezeich- 
neter Allgemeinzustand. Die psy- 
chische Entwicklung war fiir die- 
ses Alter besonders gut. Leb- 
hafte Mimik; keine Augenmuskel- 

symptome; keine Facialisparese. Zungenbeweglichkeit normal. 
Kaumuskulatur kraftig. Hals-, Schulter- und Armmuskulatur 
gut entwickelt mit normalem Tonus und gut entwickelter 
grober Kraft. Die Bauchmuskeln sind sehr schlaff und paretisch; 
bei sitzender Stellung Vorstehen des Bauches infolge Schwere der 
Baucheingeweide. Pat. kann sich ohne Hilfe der Arme nicht auf- 
setzen; versucht sie dieses, fiihrt es nur zum Vorbeugen des 
Kopfes; mit Hilfe der Arme kann sie sich jedoch aufsetzen, wo- 
bei die ganze Arbeit von den Armen geleistet wird. Die langen 
Riickenmuskeln sind stark paretisch; das Kind sitzt meistens, und 
zwar auf eine besondere Art: die Beine unter sich geschlagen, so 
dass das Gesiiss auf den Fiissen aufruht, der Riicken nimmt eine 
starke Kyphosestellung ein, und der vorstehende Bauch und der 
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Thoraxrand lagern sich auf die Oberschenkel. Pat. kann ohne 
Aufstiitzen nicht gerade sitzen. Bei Versuch, mit vorgestreckten 
Beinen — ohne Hilfe der Arme — zu sitzen, fillt sie nach 
vorne (Fig. 1). Die Rippeninterstitien sind etwas tiefer als nor- 
mal. Die Atmung ist abdominal. Auch die Muskulatur der 
unteren Extremititen ist hochgradig paretisch. Das Kind kann 
aber doch die Beine bewegen; alle Gelenke sind bewegbar, aber 
mit herabgesetzter grober Kraft. Am besten entwickelt sind die 
Flexoren der Ober- und Unterschenkel; das linke Bein ist im ganzen 
etwas schwicher als das _ rechte. 
Die Muskulatur der Unterschenkel 
ist sehr schlaff, die der Ober- 
schenkel hat ziemlich guten Tonus. . 
In beiden Sprunggelenken ausge- 
sprochene Hyperflexibilitat. In den 
Hiiftgelenken besteht eine geringe 
Adduktionskontraktur, sonst keine 
Kontraktur. Das Madchen kann 
nicht auf den Beinen stehen und 
braucht starke Hilfe, um _ auf 
die Beine stiitzen zu kénnen; da- 
bei kreuzen sich die Beine (Fig. 2). 
Mit kriftiger Stiitzumg kann es 
auch vorwiirts gehen, wobei die 
Beinbewegungen sehr unsicher und 
ungeschickt sind. Auf den Fiis- 
sen sitzend ist schnelle Fortbe- 
wegung moglich; dabei wird nahezu 
die gesamte Arbeit von den Armen 
geleistet. 
Auch die Sensibilitait weist Fig. 2. 

bedeutende Stérungen auf. Von 

einer durch die zweite Rippe vorne und die Spina scapulae riick- 
wirts gelegene Ebene nach abwiirts ist der Schmerzsinn aufge- 
hoben; das analgetische Gebiet erstreckt sich auch iiber die 
Axillen und die oberen Hilften der medialen Seiten der beiden 
Oberarme (Fig. 3). Die Grenze zwischen dem analgetischen Gebiet 
und dem dariiber liegenden ist scharf. Die Intensitaét der Anal- 
gesie nimmt kaudalwirts etwas ab, ist aber auch an den Fiissen 
sehr deutlich. Auch Beriihrungs- und Temperatursinn sind im 
selben Gebiete deutlich herabgesetzt, doch nicht so stark, wie der 
Schmerzsinn. Die Patellarreflexe sind gesteigert, ebenso die 
Achillessehnenreflexe. Starker doppelseitiger Fuss-clonus. Ba- 
binski und Oppenheim sind auf beiden Seiten positiv. Die Bauch- 


| 


94 HARALD BELFRAGE 


reflexe sind schwer auszulésen, doch kann man sie alle drei auf 
beiden Seiten mit kriaftigen Reizen hervorrufen. Periostreflexe 
an Radius und Ulna sind vorhanden und nicht gesteigert. Die 
Pupillen reagieren normal fiir Licht und Ackomodation. Augen- 
hintergrund o. B. 

Die elektrische Untersu- 
chung des nervus peronaeus, 
der mm. quadriceps femoris, 
peronaeus und gastrocnemius 
beiderseits ergab Reaktion fiir 
faradischen Strom und schnelle 
Zuckungen fiir galvanischen 
Strom (K. 8S. Z.) von 1,5 bis 
2,5 Milliampéres Stirke. 

Volistindige Incontinentia 
urine. Hiiufiger unwillkiirlicher 
Faecesabgang. Lumbalpunktion: 
Anfangsdruck 160 mm; Pandy 
neg. Nonne neg.; 2 mononu- 
kleiire Zellen im Wirbel- 
siule réntgenologisch normal. 
Kein Decubitus. Innere Organe 
o. B., Urin o. B.; Wassermanns 
Reaktion in Blut und Lumbal- 
fliissigkeit neg.; Tuberkulinreak- 
tionen neg. — 


Hier handelt es sich also 
um ein 4 '/:-jiihriges Miidchen, 
welches von Geburt an eine 
Lihmung der Beine hatte 
und jetzt eine typische Quer- 
schnittslision des Riicken- 

Fig. 3. markes aufweist mit spas- 

tischer Parese der unteren 

Extremitiiten, Parese der Riicken- und Bauchmuskulatur, einer 

bedeutenden Sensibilitiitsherabsetzung von costa II abwiirts 
und Incontinentia urine et alvi. 

Die Sensibilititsstérungen lagen wahrscheinlich schon bei 
dem friiheren Aufenthalten im Krankenhause vor. Ein so mar- 
kantes _ Untersuchungsresultat betreffs Sensibilitiit wie jetzt 
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konnte damals nicht gewonnen werden, da alle Untersuchungen, 
die die Mitwirkung des Miidchens beanspruchen, durch Kigen- 
sinn und Launenhaftigkeit des Kindes erschwert und nahezu 
unméglich gemacht worden waren. Jetzt ist Pat. gefiigiger 
und man kann ihre Aufmerksamkeit wiihrend der Untersuchung 
ziemlich gut fesseln; auch jetzt waren doch die Sensibilitiits- 
untersuchungen trotz der guten psychischen Entwicklung des 
Miidchens mit Schwierigkeiten verbunden, und eine Unzahl von 
Untersuchungen waren notig, bis zuverlissige Resultate erreicht 
werden konnten. Ich vermute daher, dass die Ungleichheit in 
den Ergebnissen der Sensibilitiitspriifungen bei den beiden 
zeitlich auseinanderliegenden, in unserer Anstalt vorgenomme- 
nen Untersuchungen nicht so zu deuten sind, dass die Sté- 
rungen zugenommen hiitten. Weiter ist zu bemerken, dass die 
iibrigen Symptome des Nervensystems nicht vorgeschritten sind, 
ein Verhalten, durch welches die Annahme bekriiftigt wird, 
dass die Sensibilitiitsstérungen schon beim friiheren Aufent- 
halte in der Anstalt bestanden haben, obwohl sie sich damals 
nicht deutlich nachweisen liessen. 

Schlagende Griinde dafiir, dass es sich um einen fort- 
schreitenden Process handelt, liegen daher nicht vor, und das 
Symptomenbild muss durch eine seit Geburt bestehende Quer- 
schnittsliision des Riickenmarkes bedingt sein. Die patholo- 
gisch-anatomische Ursache dieser Querschnittsliision muss am 
wahrscheinlichsten in einer bei und durch die Entbindung zu 
stande gekommenen Schidigung des Riickenmarkes zu suchen 
sein. Differentialdiagnostisch kann eigentlich nur ein Riicken- 
markstumor oder eine Riickenmarksmissbildung in Betracht 
kommen. Ein Riickenmarkstumor wiire in diesem Falle con- 
genital — eine einzig dastehende Seltenheit (siche ScHLESINGER). 
Gegen einen Tumor spricht im iibrigen das fehlende Fort- 
schreiten des Processes wiihrend dieser 41/2 Jahre; ausserdem 
war der Verlauf vollkommen schmerzlos. Ein Riickenmarks- 
tumor diirfte infolgedessen ausgeschlossen sein. Dasselbe gilt 
von einer Missbildung, weil, praktisch genommen, nur eine 
Spina bifida als Riickenmarksmissbildung bei lebensfihigen 
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Individuen vorkommen kann; in diesem Falle liegt aber keine 
Spina bifida vor. 

Riickenmarkserkrankungen im Kindesalter sind, wenn wir 
die Poliomyelitis ausschliessen, bekanntlich seltene Erschei- 
nungen, und dies gilt noch mehr von der Gruppe derjenigen 
Riickenmarkserkrankungen bei ilteren Kindern, welche auf 
Geburtstraumen zuriickzufiihren sind. — Mehrere hierher ge- 
hérige Fille sind jedoch publiziert worden, und zwar auch in 
den letzten Jahren einige casuistische Mitteilungen: Kooy, 
Brevor je 1 Fall; Burr 2 Fille; Crorurrs 5 Fiille. 

Was das Verhiltnis zwischen Wirbelschiidigungen und 
Riickenmarksschidigungen betrifft, teilt uns Warwick in der 
von ihr gesammelten Statistik, welche sich auf 136 vollstiindige 
Sektionen stiitzt (es handelt sich um tot geborene oder kurz 
nach der Geburt gestorbene Kinder) mit, dass nur in 3 Fiillen 
Wirbelbruch mit gleichzeitiger Zerreissung des Riickenmarkes 
vorlag, also in etwas iiber 2 Procent der Fiille; sie nennt 
keinen Fall von isolierter Riickenmarksverletzung, und da sie 
angibt, dass die Sektionen vollstiindig waren, muss man an- 
nehmen, dass solche Verletzungen in ihrem Material nicht vor- 
lagen, wenigstens nicht makroskopisch. 

Im Gegensatz zu dieser Statistik, wo Riickenmarksver- 
letzungen ohne Wirbelbeschiidigung nicht vorlagen, stehen die 
oben erwihnten, in der Litteratur angegebenen Fille. Nur in 
einem von diesen (BrEvor’s Fall) fand man bei der Sektion 
eine Wirbelschiidigung, niimlich eine Dislocation der Wirbel- 
kérper zwischen Th III und Th IV, mit Zerstérung des 
Riickenmarkes. In allen 8 iibrigen Fillen war die Wirbelsiiule 
bei der Sektion oder bei der Réntgenuntersuchung normal. — 
Auch in dem von mir besprochenen Fall ist das Riickgrat 
réntgenologisch normal. — Dass Wirbelbeschiidigungen ge- 
wohnlicher in Fiillen sind, wo das Kind in Anschluss an die 
Entbindung gestorben ist, hat natiirlicherweise seinen Grund 
darin, dass diese Fille von Entbindungsschiidigungen einem 
stiirkeren Trauma ausgesetzt waren, was Veranlassung zu tit- 
lichen cerebralen Komplikationen gegeben hat. 

Dass Kinder, welche mit Riickenmarksliision auf die Welt 
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kommen, im Allgemeinen kein hohes Alter erreichen kénnen, 
ist selbstverstiindlich. Kooy gibt an, dass er in der Litteratur 
nicht einen einzigen Fall gefunden habe (seinen eigenen Fall 
ausgenommen), wo das Kind ein héheres Alter als 6 Monate 
erreicht hat. Die von Brrvor und Burr beschriebenen Fiille 
starben wohl in dem Alter von einigen Monaten, aber Cro- 
THERS Fille waren siimtlich am Leben und zwar in einem 
Alter von bezw. 1 Jahr, 13 Monaten, 2 Jahren, 3 Jahren und 
12 Jahren; und in dem von mir beschriebenen Fall ist der 
Allgemeinzustand noch ausgezeichnet im Alter von 4 '/2 Jahren. 

Was den Ort der Schidigung im Riickenmarke betrifft, 
so scheint dabei das Thorakal- und Cervikalmark diesen Schii- 
digungen ungefihr im gleichen Masse ausgesetzt gewesen zu 
sein. Thorakalmarksliisionen liegen in 3 der CroruEr’schen 
Fille vor und in den Fiillen Bervor und Kooy. Das Cervi- 
kalmark ist Sitz der Schiidigungen in den 3 von Warwick 
gefundenen Wirbelkérper-Riickenmarksliisionen und in einem 
der Crotuers’schen und wenigstens in dem einen der Burr’- 
schen Fille; in meinem Fall liegt wahrscheinlich eine Verlet- 
zung vor, bei der das héchste Segment auf der Grenze zwischen 
Cervikal- und Thorakalmark war. 

Von grossem Intresse ist die Rolle, welche die Kindeslage 
bei dem Entstehen von Entbindangsschiiden der Wirbelsiiule 
und des Riickenmarks spielt. In simtlichen oben angefiihrten 
neun Fiillen handelt es sich entweder um Steiss- oder Fuss- 
lage, und Rvueer hat Wirbelverletzungen bei 8 Fiillen von 64 
gefunden, wo der Tod im Anschluss an eine Entbindung in 
Steisslage erfolgt war, d. i. 12'/2 Procent. Diese Angaben 
beleuchten das u. a. von Croruers hervorgehobene Verhalten, 
dass die Steiss- und Fusslage in bedeutend héherem Grade 
als die Kopflage Riickenmarks- und Wirbelverletzungen zur 
Folge haben. Der von mir dargestellte Fall, der in normaler 
Hinterhauptlage geboren wurde, ist in dieser Hinsicht eine 
Seltenheit. 

In diejenigen Fiillen, wo keine Wirbelbeschiidigung vor- 
liegt, ist die geburtshilfliche Riickenmarksschiidigung in erster 
Linie auf Blutungen des Riickenmarkes oder dessen Hiiute 
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zuriickzufiihren. Ruptur oder Laceration des Riickenmarkes 
innerhalb des unbeschiidigten Riickgrates soll auch vorkommen 
kénnen. Blutungen haben in den meisten Fiillen wohl ihre 
Ursache in einer Asphyxie. Asphyxie ist ja bekanntlich ein 
Erstickungszustand, bei welchem u. a. auch die Neigung zu 
Blutungen folgt. Warwick publiziert einige Ziffern, welche 
diese Frage beriihren. Ausser ihren 136 vollstiindigen Sektionen 
hat sie 64 Fille, wo die Sektion insoferne unvollstiindig war, 
als in 63 Fiillen das Gehirn nicht untersucht wurde und dies 
nur in einem Falle geschah. In ihrer ganzen Serie von 200 
Fiillen fand sie dasjenige, was sie »hiimorrhagische Diathese 
nannte, in 41 Fillen, also etwa 20 Procent; und in ihren 53 
Fallen von interkraniellen Blutungen waren nicht weniger als 
20 verbunden mit Blutungen in anderen Organen. — Diese 
Ziffern zeigen die Bedeutung der Asphyxie fiir die Warwick’- 
schen Fiille, denn wahrscheinlich decken sich die Begriffe As- 
phyxie und hiimorrhagische Diathese in ihrem Materiale. 

In Srotrzensure’s 75 Sektionsfiillen, welche an Asphyxie 
gestorben waren, waren 8 Fille der toten Kinder in Steisslage 
geboren; in iiber 10 Prozent der asphyktisch geborenen Kinder 
ihrer Serie war also die Schiidigung bei Steisslage entstanden. 
Ausser durch Asphyxie kénnen natiirlich Blutungen im Riicken- 
mark bei Steisslage auch auf rein mechanischem Wege her- 
vorgerufen werden durch die verschiedenen Entbindungsmani- 
pulationen bei Steisslage; und besonders Crorners schreibt 
diesem mechanischen Moment die grésste Bedeutung fiir das 
Entstehen der Riickenmarksschiidigungen bei Entbindungen in 
Steisslage zu. 

In dem von mir beschriebenen Falle lag weder eine Steiss- 
lage noch Asphyxie vor, und, nach der Sachlage zu urteilen, 
ist das Riickgrat unbeschiidigt. Das Midchen ist jedoch ein 
Zwillingskind und wurde als zweites der Kinder geboren. Die 
Entbindungsarbeit bei einer Zwillingsgeburt ist bekanntlich im 
Allgemeinen schwerer und langer dauernd, als bei gleichartiger 
einfacher Entbindung, und man kann sich vorstellen, dass in 
irgend einem Stadium der Entbindung solche abnorme Druck- 
verhiltnisse in Utero entstanden sind, dass eines von den in 
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diesem Alter sehr diinnwandigen Gefiissen im Riickenmarke 
des Midchens gesprengt wurde und eine Blutung verursacht 
hat; das durch die Hiimatomyelie zerstérte Nervengewebe 
wurde hernach durch Bindegewebe und Gliagewebe ersetzt. 
Das Miidchen wird natiirlich Invalid bleiben, aber eine 
weitere Verschlimmerung ist unwahrscheinlich, und, solange 


Pat. von Komplikationem in Form von Cystopyelitis und Pneu- 
monie frei bleibt, liegt auch keine Gefahr fiir ihr Leben vor. 
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AUS DER UNIVERSITATS-KINDERKLINIK, GRAZ. VORSTAND: PROFESSOR 
Fr. HAMBURGER. 


Uber Dysenterieagglutinationen bei Kindern. 


Von 


Dr. PAUL WIDOWITZ, 


1. klin. Assistent. 


Es diirften wohl die meisten Piidiater die Erfahrung ge- 
macht haben, dass die innerhalb einer Dysenterie-Epidemie 
beobachteten Erkrankungsfiille eine grosse Vielgestaltigkeit des 
Symptomenbildes zeigen. Sie ist so weitgehend, dass es im 
Kinzelfalle oft ausgeschlossen ist, aus den klinischen Symp- 
tomen allein eine Diagnose zu stellen. Die Vielgestaltigkeit 
der Symptome, die wir nicht nur bei der endemischen durch 
Flexner- und Y-Bazillen hervorgerufenen Ruhrform sondern 
auch bei Shiga-Kruse-Ruhr finden, bewegt sich innerhalb der 
Extreme einer geringgradigen Verdaungsstérung bis zu der 
unter Intoxrikationserschetnungen verlaufenden Form. Ich glaube 
auch, wie aus den weiteren Ausfiihrungen ersichtlich werden 
wird, zur Annahme berechtigt zu sein, dass in so und so viel 
Fiillen die stattgehabte Infektion sich in keinerlei klinisch 
nachweisbaren Symptomen iiussert und dennoch zu einer weit- 
gehenden Veriinderung in immunbiologischer Hinsicht fiihrt. 
Diese Tatsache der Vielgestaltigkeit des Symptomenbildes ist 
besonders dann kritisch, wenn die ersten die Epidemie einlei- 
tenden und auslésenden Fiille diese Abweichung zeigen und 
daher in prophylaktischer Hinsicht nicht beriicksichtigt werden 
kénnen. Die bisherigen Bestrebungen der Kliniker und Bak- 
teriologen, die Atiologie der hiiufigsten Form der einheimischen 
Ruhr, die durch Flexner und Y hervorgerufen ist und der wir 
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unser besonderes Augenmerk zuwenden wollen, aufzudecken, 
scheitert weiters an der Unverldsslichkeit der bakteriologischen 
Dejektuntersuchung. Auch die strengst gewahrten Cautelen 
bei Anstellung der Stuhlprobe, die Verarbeitung der Dejekte 
unmittelbar am Krankenbette, Isolierung von Schleimflocken, 
konnte an der Unverlisslichkeit nichts iindern. Wir konnten 
mit kaum 10 % positiv bakteriologischen Stuhlproben bei kli- 
nisch und spiiter serologisch eindeutigen Fiillen rechnen. Uber 
ein noch ungiinstigeres Ergebnis berichtet Siavix (52), der 
unter 115 Fillen klinischer Ruhr nur 3 positive Dejektproben 
verzeichnen konnte. Das Streben nach frihzeitiger Klirung 
der Atiologie wurde dringend, seit (22), (50), 
KnoépreLMacHerR (24) und Andere nachgewiesen haben, dass 
so manche harmlos scheinende Sommerdiarrhoe eine durch 
einen der beiden »>ungiftigen» Dysenterie-Bazillen (Y und Flex- 
ner) hervorgerufene Erkrankung ist und den Ausgangspunkt 
fiir schwere Epidemien von Flexner- und Y-Ruhr bilden kann. 
Es ist hinliinglich bekannt, dass diese Bakterien im Kultur- 
verfahren zwar keine wahrnehmbaren Toxine bilden, im kli- 
nischen Sinne jedoch eher giftig wie ungiftig sind. Auch 
ergibt die Obduktion gewoéhnlich ein eindeutiges Bild einer 
Ruhr. Diese Umstiinde veranlassen mich zu erkliiren dass diese 
beiden Ausdriicke, »ungiftige Stiimme und Pseudodysenterie> 
mit den klinischen Erfahrungen unvereinbar sind. 

Auch die von der Agglutinationsprobe erwartete Klii 
rung des itiologischen Momentes konnte die daran gekniipf- 
ten Erwartungen nicht erfiillen. Die nicht vor Beginn der 
2. Woche einsetzende Agglutininbildung verlieh der Reak- 
tion leider nur die theoretische Bedeutung der nachtriig- 
lichen Sicherung der Atiologie (retrospektiv). Sie konnte 
also nichts zur Friihdiagnose, auf die es aus prophylaktischen 
Griinden ankommt, beitragen. Und dennoch haben wir ange- 
strebt aus der Agglutinationsprobe alles das herauszuholen, 
was fiir die Diagnose zu verwerten war und was der Klirung 
gewisser strittiger Fragen auf theoretischem und praktischem 
Gebiete zweckdienlich war. Unser Hauptaugenmerk richteten 
wir eben, wie gesagt, auf die Ruhrerkrankungen, welche durch 
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Flexner und Y hervorgerufen wurden, und wihlten beson- 
ders jene Fiille, deren voraussichtlich lingerer Spitalsaufent- 
halt uns die Beobachtung des agglutinatorischen Verhaltens 
vor, wihrend und nach einer nicht all zu selten zu erwarten- 
den Endemie Gewiihr leistete. 

In unser Untersuchungsmaterial bezogen wir ferner alle 
anamnestisch bisher ruhrfreien, sowie jene Ruhr inficierten 
Individuen ein, die am Tage der Agglutination und mehrere 
Monate bis Jahre zuvor kleinerlei Darmstérungen aufwiesen. 
Unsere Untersuchung umfasst 240 Fiille aller Altersgruppen. 

Ich habe auf Anregung des Vorstandes der Klinik, der 
im Gegensatz zu den meisten Bakteriologen den Standpunkt 
vertrat, dass die »Normalagglutinine» der Ausdruck einer statt- 
gehabten Infektion sei, die Untersuchung mit Riicksicht auf 
diesen Standpunkt nach folgender Methodik angestellt. 

Die Agglutination wurde in einem Titer von 1:10 bis 
1: 640 angestellt. Als positiv bezeichneten wir nach dem von 
den neuesten Autoren iibernommenen Vorschlag Diinner’s (7) 
nur die makroskopisch sichtbare grobflockige Agglutination 
mit einer noch niher unten zu beschreibenden Kinschriinkung 


und Erweiterung, die besonders fiir die Friihdiagnose von Be- 
deutung ist. Auch die Héhe des Agglutinationstiters, die fiir 
uns nach den heute ziemlich allgemein geltenden Regeln bei 


Erwachsenen fiir die »giftarmen» Dy-Stimme mit mindestens 
1: 100 anzusetzen ist, muss nach den folgenden Erérterungen 
eine entsprechende Korrektur fiir das friiheste Kindesalter 
erfahren. Die Agglutinationsréhrchen verblieben wegen der 
Unbeweglichkeit der Bakterien durchschnittlich 12 Stunden 
im Thermostaten, um nach Herausnahme sofort abgelesen zu 
werden. Ein weiteres Ablesen nach 24 oder 48 Stunden zeigte 
keine wesentliche Verinderung des 1. Agglutinationsergeb- 
nisses. Die Stiimme selbst stammten von Grazer hygienischen 
Institut. (Vorstand Hofrat Prof. Dr. Prausnirz.) 

Die unter diesen Cautelen angestellten Agglutinationen 
legten uns zuerst die Beantwortung der Frage der Spezifitiit 
der Reaktion und der Bedeutung der Normal-Agglutinine auf. 
Wenn man auch die Spezifitit der Agglutinine fiir Y und 
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Flexner ziemlich allgemein als wahrscheinlich annimmt, so 
verlangt man doch noch immer die Erhirtung dieser Annahme 
durch das Beweisverfahren. Bavrr, ELLENBECK und FRomMME 
(2) meinen: »dass gegenwirtig klinisch gesunde Kinder irgend 
einmal eine objektive Erkrankung durchgemacht haben, die 
zur Bildung von Agglutininen fiihrte. Wenn diese Annahme 
auch wahrscheinlich ist, so beweist sie nicht den inneren Zu- 
sammenhang zwischen positiver Reaktion und Erkrankung. 
Die Frage nach der Spezifitait ist hier zu entscheiden aus dem 
Verlauf der Agglutinations-Kurve. Leider stehen umfangreich 
Untersuchungen nicht zur Verfiigung.» Die oben erwihnten 
Autoren verlangen also eine Agglutinations-Kurve, die das 
Fehlen von Agglutininen vor der Dysenterie-Erkrankung, das 
Auftreten von solchen wiihrend der Erkrankung und ein Ab- 
sinken derselben nach der Erkrankung zum Titer der Normal- 
Agglutinine zum Ausdruck bringt. Als klinische Ruhr-Er- 
krankungen liessen wir nur die gehiiuften, kleinmassigen, blu- 
tigschleimigen, eitrigen Stuhlentleerungen gelten, wobei wir 
gezwungen waren beim Versagen der bakteriologischen Dejekt- 
Untersuchung im weiteren Verlauf unserer Beobachtungen auf 
dieselbe zu verzichten. Es ist mir, wie aus dem Folgenden 
ersichtlich werden wird, gelungen den experimentellen Nach- 
weis zu erbringen, dass bisher ruhrfreie Individuen keine 
Agglutinine fiihren, um sie erst mit der Erkrankung zu er- 
werben. Wie aus folgendem hervorgehen wird (Tabelle I) ist 
es mir gegliickt bisher ruhrfreie Fille zu finden, die bei Hin- 
bringung ins Spital keine Agglutinine fiihrten und wihrend 
des weiteren Spitalaufenthaltes eine Ruhr durchmachten. Die 
nach der Erkrankung nachgewiesenen Agglutinine erreichten 
kaum den Titerwert der Normalagglutinine. Bei unserer 
Untersuchungs-Anordnung war es méglich 9 solcher Fiille 
zu erfassen, die die Forderung von Extenseck und Fromme 
erfiillen. 


Die Tabelle I besagt in erster Linie, dass die Bildung der 


Agglutinine abhiingig ist von einer stattgehabten Erkrankung 
und dass die nach der Erkrankung iibrig bleibenden Agglu- 
tinine wohl den so genannten Normal-Agglutininen entsprechen 
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diirften. Dementsprechend wiiren die Normalagglutinine rich- 
tiger als spezifische Restagglutinine zu bezeichnen und auf- 
zufassen. Fiihren wir uns den biologischen Vorgang vor Augen. 
Bekanntlich antwortet jeder Organismus auf die Einbringung 
des Antigens mit der Bildung von Antikérpern nicht nur in 
dem Masse, als es zur Bekiimpfung des Antigens notwendig 
erscheint, sondern auch im Ubermass. Und die im Ubermass 


gebildeten nicht abgesittigten Antikérper verbleiben nach 
Ablauf der Erkrankung in entsprechend niedrigerem Titer als 
Rest-Antikérper, in unserem Falle als Rest-Agglutinine. Sie 
werden durch Reinfektion in ihrem Titerwerte erhéht oder 
bei Ausbleiben einer Reinfektion zu einem kaum oder nur 
schwach nachweisbaren niederen Wert erniedrigt. Dass die 
Anwesenheit von »Normal-Agglutininen» die zwingende Folge 
einer stattgehabten Infektion bzw. einer Erkrankung mit einem 
homologen endemischen Infektionserreger ist, geht weiters aus 
dem Umstande hervor, dass nach Angabe der meisten Autoren 
(Kramar (36), Praunpier (44)) das friihe Kindesalter fast 
keine Normal-Agglutinine fiihrt. Das Fehlen der Agglutinine 
im friihesten Kindesalter diirfte wohl auf den Umstand zu 
riickzufiihren sein, dass der noch nicht mobile Siiugling vor 
der Infektionsgelegenheit eher geschiitzt ist, als das mobil 
gewordene Kind, das nicht nur vom Inficiens aufgesucht wird 
sondern auch selbsttiitig dasselbe aufsucht. Hingegen agglu 
tiniert das normale menschliche Serum ilterer Individuen ent 
sprechend der wachsenden Zahl der Infektionsgelegenheiten 
wohl das einheimische Bakterium Coli, den Pyocyaneus und 
Staphylococcus usw., nicht aber den landfremden Cholera 
Vibrio und den Pest-Bazillus (Ko.tie-Wassermann) (28 b 
Dass die Bildung von Normal-Agglutininen von der homologen 
Infektion abhiingt, erhellt weiter aus der uns von JenteE (22 
iibermittelten Tatsache, dass der junge Siiugling als erstes 
Agglutinin das fiir das Bakterium Coli bildet, mit dem er im 
Allgemeinen die erste Bekanntschaft nacht. Wie denn anders 
als auf diese biologische Weise sollten wir uns das Vorhanden 
sein der Restagglutinine erkliiren? Es miisste den sein, dass 
die Wissenschaft der Lehre von der Generatio aequivoci 
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das Recht einriumen wiirde, auch auf diesem Gebiete mit- 
zureden. 

Die Entscheidung dieser Frage ist fiir die ganze Lehre 
von den Infektionskrankheiten von solcher Wichtigkeit, dass 
es notwendig erscheint auf die Argumente, die von verschie- 
denster Seite fiir den Bestand von Normalagglutininen vorge- 
bracht werden, einzugehen. Wir kénnen dieser Frage nicht 
niher treten, ohne uns nicht auch zuvor mit Begriff und Be- 
deutung des Normalserums befasst zu haben. Als Normal- 
serum im weiteren Sinne wird im allgemeinen jenes Serum 
angesprochen, das von einem Individuum stammt, das bisher 
von jedweder Infektionskrankheit verschont geblieben ist. Im 
engeren Sinne sprechen wir von einem Normalserum in dem 
Falle, in dem das Individuum die Infektionskrankheit, auf die 
sich das in Frage kommende Bakterium itiologisch bezieht, 
noch nicht durchgemacht hat. Dass ein Normalserum im wei- 
teren Sinne als ein ideeller Begriff aufgefasst werden muss, 
geht aus dem Umstande hervor, dass das Kind von seiner 
ersten Lebensstunde an ungeziihlten Infektionsgelegenheiten 
ausgesetzt ist, von denen nur ein verschwindend kleiner Teil 
zu einer klinisch nachweisbaren Erkrankung fiihrt. Es er- 
scheint daher fiir das weitere Verstiindniss wichtig zu betonen, 
dass wir gleich der Tuberkulose (Hamsureer (17)) prinzipiell 
auch bei den iibrigen Infektionskrankheiten sowohl Infektion, 
als auch klinisch nachweisbare Erkrankung trennen miissen 
und dass es in beiden Fiillen zu einer spezifischen Antikérper- 
bildung kommt. Zu dieser Annahme berechtigt uns, wie be- 
reits angedeutet wurde, die aus Praunpier’s (44) und Kra- 
mar’s (30) Arbeit hervorgehende Tatsache, dass mit zuneh- 
menden Alter, id est mit der Zahl der durchgemachten Infek- 
tionen, die Zahl der Restagglutinine steigt. Dafiir spricht 
auch die Erfahrung, nach welcher Menschen nach einem ge- 
wissen Alter eine Immunitiit gegeniiber den meisten endemi- 
schen Infektionskrankheiten, ganz gleichgiiltig ob sie dieselben 
im klinischen Sinne durchgemacht haben oder nicht, erlangen. 
Letztere Annahme gilt vor allem fiir Scharlach, Genickstarre, 


Poliomyelitis. Dafiir spricht auch der Umstand, dass wir die 
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ungezihlten itiologisch ungeklirten fieberhaften Erkrankungen, 
die aus reiner Verlegenheit bei vorwiegender Beteilung des 
Respirationstraktes unter dem Sammelnamen Grippe, bei vor- 
wiegender Beteiligung des Darmtraktes unter dem Sammel- 
namen Darmkatarrh gehen, als den Ausdruck einer larvierten 
iitiologisch bekannten bzw. noch unbekannten Infektionskrank- 
heit ansehen miissen. Es diirfte wohl keinem Kliniker die 
Beobachtung entgangen sein, wie oft durch die obligatorische 
Harnuntersuchung, wie es auf der Klinik zutrifft, eine Koli- 
cystitis als Nebenbefund entdeckt wird, die sonst nie nach- 
gewiesen worden wire. Diese so hiiufig wiederholende Ent- 
deckung der Kolicystitis auf der Klinik liisst die Annahme 
berechtigt erscheinen, dass die Kolicystitis eine Infektions- 
krankheit ist, der der Mensch schon im Laufe der ersten Le- 
bensjahre fast obligat unterworfen ist, und dass die von man- 
cher Seite, so von Kraus und Low (32), Possexr und Sa- 
GassER (46) u. a. als »Normalagglutinine» angesprochenen 
Koli-Agglutinine nichts anderes als Restagglutinine sind. Fiir 
diese Annahme spricht auch die bereits erwihnte Verdffent- 
lichung Praunpuer’s (45) und Kramar (30), die im friihesten 
Kindesalter nur selten, mit zunehmendem Alter gehiufte 
Anwesenheit von Koliagglutininen nachweisen konnten. Gerade 
so wie wir bei einen so genannten Normalserum mit der An- 
wesenheit von spezifischen Restagglutininen fiir Bakterium 
Koli rechnen miissen, haben wir geniigend Griinde, wie aus 
dem Weiteren hervorgehen diirfte, dies auch fiir Flexner und 
Y anzunehmen. Es ist nur mehr eine Frage der Zeit, die 
Annahme auch fiir die iibrigen einheimischen Agglutinogene 
als allgemein giiltiges Gesetz aufzustellen. Von dieser Vor- 
aussetzung ausgehend, miissen wir auch den Ausdruck Normal- 
serum im engeren Sinne als rein ideell fiir die praktische 
Anwendung ablehnen und unter Ausschluss der in utero durch- 
gemachten Infektionskrankheiten nur fiir das Serum der Foeten 
vorbehalten. Auf die Verkennung dieser Tatsache diirften 
auch die sicherlich in einzelnen Fiilen unleugbaren Erfolge 
Bineet’'s (4) bei der Behandlung der Diphterie mit Normal- 
serum zuriickzufiihren sein. -Binern rechnete eben nicht mit 
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der Tatsache, dass es in Wirklichkeit kein Normalserum gibt. 
Er diirfte auch heute noch nicht anderer Meinung sein, da er 
auf einen diesbeziiglichen Einwand Frrr’s (11) seinen Stand- 
punkt durch eine weitere Arbeit zu bekriiftigen suchte. In 
dieser zweiten Arbeit konnte Brineert (5) berichten, dass das 
verwendete Normalserum zum Teil vdllig antitoxinfrei, zum 
Teil die kaum zu beriicksichtigende Antitoxinmenge von 3 I. E. 
auf 1 em® berechnet, enthielt. 

Mit der Ablehnung des Begriffes Normalserum fiillt auch 
der Begriff der Normal-Agglutinine, wenigstens in der bisher 
gebriiuchlichen Bedeutung. Wir kommen also nochmals zu- 
riick zur Frage der Spezifitit der Agglutination und somit 
zur Frage der Spezifitiit der Agglutinine. Im Allgemeinen 
wird wohl wie bei anderen Antikérpern angenommen, dass 
Normal- und Immun-Agglutinine identisch sind. Fiir diesen 
Standpunkt treten vor allem Franken (3), Gruper (15), Was- 
SERMANN (56), Enrutcn (9) und andere ein. Gegenteiliger 
Meinung sind Nrere (40), Kraus und Léw (30), Posseit und 
Sacasser (45), Harenper (16) und andere. Welches sind nun 
die Argumente, die gegen die Spezifitit der so genannten 
Normalagglutinine» vorgebracht werden und wie weit er- 
scheinen sie stichhiltig? Vor allem werden vorgebracht die 
quantitativen Unterschiede, die zwischen den Immunaggluti- 
ninen und den »Normalagglutininen» bestehen Prrirrr und 
Vacepes (45). Nerere (40) sehen in der grésseren Empfindlich- 
keit der »Normalagglutinine» gegeniiber Hitzeeinwirkung, 
Haenpet (16) in den Verhalten gegeniiber dem Castellanischen 
Absorptionsversuch’, Lanpstrriner (33) sieht in der grésseren 
Absorptionsfiihigkeit durch Kasein den Beweis fiir die gene- 
tische Verschiedenheit der beiden meines Erachtens filschlich 
getrennten Antikérper. Wenn wir uns die Agglutinations- 
kurven, wie sie nach einer stattgehabten Erkrankung unge- 
zihlte Male einwandfrei angestellt wurden, iiberblicken, so 


' Es werden im Castellanischen Versuch die »Normal-Agglutinine» 
Mitagglutinine) bei Einwirkung des Hauptantigens mitgerissen, wiihrend 
eventuell noch im Serum vorhandene »Immunagglutinine» durch das Haupt- 
antigen unberiihrt bleiben. 
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sehen wir gewisse gesetzmissige quantitative Schwankungen 
der Agglutinationsfiihigkeit des Serums, ausgedriickt in Ver- 
diinnungswerten. Einen raschen Anstieg nach der Erkrankung 
folgt ein ‘langsames Absinken bis zu den Werten der Rest- 
Agglutinine. 

Es erscheint die Annahme mehr als berechtigt, dass diese 
quantitative Verminderung der Immunkorper nach einer Krank- 
heit auch von der qualitativen Verminderung, die sich in ge- 
ringerer Thermostabilitit in leichterer Absorption ausdriickt. 
begleitet ist. Auf keinen Fall aber darf diese quantitative 
und qualitative Verschiedenheit zum Beweise fiir die genetische 
Verschiedenheit der Immun-Agglutinine und Rest-Agglutinine 
herangezogen werden. 

Wie steht es nun mit den andern Einwiirfen? Vor allen 
mit dem von verschiedener Seite (unter andern von Pa.taur 
(42)) gemachten Einwurfe, dass es nicht angiingig ist, die 
Cholera-Agglutinine von Menschen unserer Gegenden, die kei 
nerlei Gelegenheit zur Cholera Infektion hatten, als Immun- 
agglutinine anzusprechen. Die Tatsache, dass ein oder das 
andere Mal bei solchen Individuen tatsiichlich Agglutination 
bis 1:20 vorkommt, liisst sich nicht wegleugnen (siehe Kouur, 
Scnitrmann (21)), wenn auch hier die Meinungen iiber das 
tatsiichliche Vorkommen von »Normal-Agglutininen» fiir Cho- 
lera geteilt sind. So sprechen sich Patravur (42), Possen1 
und Sacasser (45) fiir die Anwesenheit, Kraus und Léw (32 
dagegen aus. Wenn wir die Seltenheit dieser Agglutinine, 
ihren niederen Titerwert einerseits, die Tatsache der raschen 
und leichten Agglutinabilitit der Choleravibrionen andrerseits 
in Betracht ziehen, so diirfte man nicht fehl gehen mit der 
Annahme, dass es sich in solchen Ausnahmsfillen um eine 
ebenso unspezifische Reaktion handelt, wie wir sie von der in 
Verdiinnungen von 1:10 angestellten Tuberkulin-Reaktion 
kennen. Diese Deutung der angeblich positiven Cholera-Agelu 
tinationen bei nicht inficierten Individuen geht weiters hervor 
aus Havusnerr’s Arbeit (18) iiber die physiologische Aggluti 
nation von Y-Ruhrbazillen. Ebenso wissen wir, dass auch 
andere Stoffe, wie Caseosan (Morwes (38)) selbst Kochsalz 
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lésung (Kareczae (23)) im Stande sind, eine spezifische Tuber- 
kulinreaktion vorzutiiuschen. Auf gleiche Art kann durch die 
Ansiiuerung des Serums die Agglutination beeinflusst werden. 
Es erscheint fiir die praktische Verwertung der Agglutina- 
tionsprobe, gleich wie bei der Tuberkulinreaktion eine genaue 
Beobachtung aller technischer Finessen, sowie die richtige 
Deutung gewisser Abweichungen von den Regeln unerliisslich. 
Es ist dies ein Umstand, auf den ich gelegentlich meiner Stu- 
dien tiber die Tuberkulin-Methodik zu diagnostischen Zwecken 
nachdriicklich hingewiesen habe (60). 

Wenn wir also die Anwesenheit von Agglutininen als auf 
eine bestehende oder iiberstandene Erkrankung bzw. Infektion 
zurickfiihren, hiemit die »Normal-Agglutinine» als den Aus- 
druck eines aktiven Immunisierungsvorganges bezeichnen, so 
miissen wir die Bezeichnung »Normal-Agglutinine» ablehnen. 
Die Ablehnung bezieht sich auch auf die auf passivem Wege 
erworbenen »Normal-Agglutinine», wie dies beim Ubertritt von 
maternen Agglutininen auf den Fétus (SchunmMAcnHER 48), bei 
der Laktation und bei passiver Immunisierung der Fall ist. 
Denn auch diese Art von »Normal-Agglutininen» nehmen ihren 
Ursprung von einer Infektion mit den homologen Bakterien. 

Wir wollen in der weiteren Besprechung zur Ergiinzung 


des Beweisverfahrens nur der Dysenterieagglutinine gedenken. 


Wenn wir zur Bereicherung des Beweisverfahrens noch 
das agglutinatorische Verhalten aller jener Personen jeder 
Altersklasse heranziehen, die eine Ruhr iiberstanden, oder auf 
eine ruhrfreie Vergangenheit, soweit dies natiirlich anamnes- 
tisch zu erheben méglich ist, zuriickblicken, so lehrt dies be- 
ziiglich die Tabelle II. 

Bei den 90 Fallen mit Ruhr-Anamnese konnten in 86 % 
spezifische Rest-Agglutinine, bei den 140 Fiillen mit angeblich 
ruhrfreier Vergangenheit nur in 40 % der Fille Agglutinine 
nachgewiesen werden. Die Tabelle II ist in dem Sinne zu er- 
giinzen, als unter die Rubrik 3 (ruhrfreie Vergangenheit) alle jene 
Fiille eingestellt wurden, die teils abortive, teils nicht bewusste 
Ruhrerkrankungen durchmachten, andrerseits in die Rubrik 1 
(Fille mit Ruhranamnese) auch jene ad exitum gekommenen 
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Tabelle IT. 


Agglutinatorisches Verhalten der Individuen mit oder ohne 
Dysenterie-Anamnese. 


Individuen mit vorherge- Individuen ohne vorherge- 
gangener Ruhr gangene Ruhr 


Davon posi- Davon posi- 
Anzahl 

tive Agglu- In % tive Agglu- 
derselben 
tination tination 


Anzahl 
derselben 


90 78 86 140 


Dysenterie-Fiille eingereiht wurden, die, wie wir spiiter héren 
werden, durch Mangel an Agglutininen gekennzeichnet sind. 
Bringen wir nun diese Fille mit letalem Ausgang, die mit 
einer Erschépfung aller immunbiologischen Erscheinnngen ein- 


her gehen, in Abzug, so kénnen wir feststellen, dass in fast 
90 % die Tatsache einer vorliegenden oder iiberstandenen Ruhr 
mit der Anwesenheit von spezifischen Agylutininen zusammen- 
fallt. 

Wegen der Wichtigkeit der Feststellung der Spezifitiit der 
Agglutination bei Flexner und Y-Dysenterie, der Richtigstel- 
lung des Begriffes »Normalagglutinine» mégen im Auszuge 
die Krankengeschichten der in Tabelle I enthaltenen Fille 
folgen. 


Fall I. 


2. XI. 1920. Aufnahme des fiinfjahrigen B. 1., Kind eines 
Landmannes, mit einer durch starke psychogene Hemmungen be- 
dingten Sprachstérung. Es liegen keinerlei anamnestische Anhalts- 
punkte fiir irgend eine durchgemachte Darmerkrankung vor. Kind 
zeigt auch wihrend des nun folgenden Spitalaufenthaltes keinerlei 
Zeichen einer Darmstérung. 

14. XI. 1920. Anstellung der Gruber-Widalschen Reaktion 
fiir Flexner, Y und Shiga-Ruhr an dem sonst subjektiv wie ob- 
jektiv gesunden Kinde. Ausfall der Reaktion in sdmtlichen 
Verdiinnungswerten inklusive 1:10 negativ. 

6. XII. 1920. Erkrankung des Zimmergenossen F. S. an kli- 
nisch einwandfreier Ruhr. 
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15. XII.—1920 XII. 1920. Unter subfebrilen Temperaturen bei 
geringer Beteiligung des Allgemeinbefindens 4—10 fliissig, schlei- 
mig blutige Stuhlentleerungen,. die zur Transferierung des Kindes 
auf die Isolierstation fiihrten. 

17. XII. 1920. Zweitmalige Anstellung der Gruber-Widal’schen 
Reaktion fiir Flexner, Y und Shiga-Kruse (3. Krankheitstag). In 
den Verdiinnungen 1:10 und 1: 20 fiir Y Andeutung einer Stern- 
figur. (Siehe deren Deutung weiter unten.) 

19. I. 1921. 3. malige Anstellung der Agglutinationsprobe, 
die positiv fiir Flexner in einer Verdiinnung bis 1: 160 ausfiallt. 
Fiir Y bis 1:40 deutlich positive, von 1:40 bis 1 : 320 schwach 
positive Reaktion. 


Fall II. 


8. XI. 1920. Aufnahme der 12 Jahre alten D. S., Kind einer 
Niherin aus der Stadt, mit Chorea minor. Es besteht kein An- 
haltspunkt fiir eine durchgemachte schwere Darmerkrankung. 
Auch die nichsten Tage bis zur Anstellung der Agglutinations- 
probe keinerlei Stérungen von Seiten des Darmes. 

13. XI. 1920. Anstellung der Gruber-Widal’schen Reaktion fiir 
Flexner, Y und Shiga, die in allen Verdiinnungen, inklusive 1:10 
negativ ausfallt. 

4. XII. 1920. Nach Chorea minor geheilt nach Hause ent- 
lassen. 

6. XII. 1920. Erkrankt der ehemalige Zimmergenosse F. 8. 
an Ruhr. Die Infektionsquelle fiir diese Erkrankung blieb un- 
bekannt. 

14. XII.—16. XII. 1920. Starke Durchfille, die weiters nicht 
beachtet werden. (Laut Agglutinationsprotokoll.) 

17. I. 1921. Wegen Chorea rezidiv erneute Spitalsaufnahme. 

19. I. 1921. Ein Monat nach der zu Hause durechgemachten 
Darmerkrankung Anstellung der Agglutinationsprobe fiir Flexner, 
Y und Shiga-Kruse. Flexner positiv 1:40, Y positiv 1:10 bis 
1: 160. 

3. I1.—16. XII. 1921. Keinerlei anf Ruhr hinweisende Symp- 
tome. Neuerliche Anstellung der Agglutinationsprobe. Flexner 
eindeutig positiv bis | : 20. 


Fall LT. 


24. X. 1920. Wird der 3 Monate alte H. K. mit anamnes- 
tischen Pylorus spasmus eingebracht. Bisherige Beschaffenheit 
der Stuhlentleerungen liessen keinen Verdacht auf eine dysente- 
rische Erkrankung zu. 
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27. X. 1920. Auf Atropin Nachlassen der Pylorus-spatischen 
Symptome. Kind hatte Gelegenheit zur Ruhrinfektion an diesen 
Tage. 

3. XI. 1920. Auftreten von gehduften schleimig eitrigen, blu 
tigen Stuhlentleerungen. An demselben Tage, also zu einer Zeit 


wo eine Agglutininbildung ausgeschlossen erscheint, Anstellung 


der Gruber-Widal’schen Reaktion fiir Flexner, Y und Schiga-Kruse 
die in allen Werten inklusive 1:10 negativ ausfiillt. 

3. XI.—7. XI. 1920. Ausgesprochene Ruhrstiihle. Am 5. XI. 
zweitmalige Agglutination ergibt Andeutung von Sternfigur fiir Y 
in den Verdiinnungen 1:10 und 1: 20. 

9. XI. 1920. Kind bei bestem subjektiven wie objektiven 
Wohlbefinden. 3. malige Agglutinationsprobe, positive Agglutina 
tion fiir Y in den Verdiinnungen bis 1: 80. 


‘all IV. 


16. VI. 1921. Wird der 14 Monate alte B. F. eingebracht 
wegen meta pneumonischen Pleura.Empyem. Keine Angaben iiber 
eine durchgemachte Ruhr. 

21. VI. 1921. Anstellung der Gruber-Widal’schen Reaktion, 
fiir Flexner, Y und Shiga, die in allen Verdiinnungen inklusive 
1:10 negativ ausfallt. In dieser Zeit Gelegenheit zur Ruhriufek 


tion durch einen Nachbarn. 

30. VI. 1921. Auftreten einer klinischen Ruhrerkrankung 
Empyem besteht weiter. 

13. VII. 1921. Dysenterie neben Empyem weiter bestehend 
Neuerliche Agglutination ergibt fiir Y in den Verdiinnungen 1 : 10, 
1:20, 1:40 positive Agglutination. 


‘all V. 


14. VI. 1921. Aufnahme des 2 Monate alten R. W. mit Lues 


congenita. Es liegen keine Arigaben iiber irgend eine durchge 
machte Darmstérung vor. 

28. V1. 1921. Auftreten von gehiuften schleimig eitrigen, 
blutigen Stuhlentleerungen, unter gleichzeitiger schwerer Stérung 
des Allgemeinbefindens und Auftreten von Fieber. 

30. V1. 1921. Wird die Agglutinationsprobe fiir Plexner, ) 
und Shiga-Kruse Ruhr angestellt. Die Probe wird am 2. Er 
krankungstage gemacht, zu einer Zeit also, wo im Allgemeine 
noch keine Agglutinine nachweisbar sind, und fiilt negativ aus 

5. VII. 1921. Ruhrerscheinungen unter subfebrilen Tempera 
turen und abfallender Gewichtskurve weiter bestehend. 
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13. VII. 1921. Neuerliche Anstellung der Agglutination, die 
ein positives Ergebnis fiir Shiga-Kruse in den Verdiinnungen 1: 10, 
1:20 und 1:40 ergibt. 


‘all ‘VI. 


22. 1V. 1922. Wird der 2 Jahre alte K. 8. mit Rachitis auf- 
senommen. 

23. V.—26. V. 1922. Klinische Ruhr. 

29. V. 1922. Anstellung der Agglutinationsprobe fiir Flexner, 
Y, Shiga-Kruse ergibt eine Agglutinations-Andeutung in Stern- 
iguren fiir Flexner in der Verdiinnung 1:40. Die Probe wird 
also zu einer Zeit gemacht, wo gewohnlich eine Agglutininbildung 
‘rst einsetzt. 

7. VI. 1922. Unter Fieber Auftreten einer Bronchopneumonie 
and eines Ruhrrezidivs. Die neuerliche Anstellung der Agglutina- 
tionsprobe ergibt: Flexner positiv bis zu einer Verdiinnung von 
|:320, fiir Shiga-Kruse eine Agglutination in der Verdiinnung 
1:20 positiv. 

9. VI. 1922. Rascher Verfall unter einem toxiniimischen Zu- 
standsbild, das durch eine Diphteria faucium kompliziert wird. 

11. VI. 1922. Exitus letalis. Erneute Agglutination mit dem 
post mortal gewonnenen Serum ergibt in simmtlichen Verdiin- 
nungen ein negatives Resultat. 


‘all VII. 


14. VIII. 1920. Aufnahme der 10 Monate alten M. E. wegen 
Imbecillitét. Keine Anhaltspunkte fiir eine stattgehabte Ruhrer- 
krankung. 

17. IX. 1920. Als Diphteriebazillen-Trigerin transferiet auf 
unsere Isolierstation. 

23. VI. 1921. Die letzten 10 Monate keine Ruhrerkrankung 
durchgemacht, wenn auch die Stiihle nicht immer einwandfrei 
waren. Anstellung der Gruber-Widal’schen Reaktion fiir Flexner, 
Y und Shiga-Kruse, die in allen Verdiingungen inklusive 1:10 
negativ ausfallt. 

30. VI. 1921. Injektion von 0,1 mg polyvalenten Dysenterie- 
Toxin, welche Injektion am 12. VII. und 18. VII. 1921 wiederholt 
wird. Kind hat durch seine Anwesenheit auf der Isolierstation 
reichlich Gelegenheit zur Ruhrinfektion. 

13. VII. 1921. Erneute Agglutination ergibt Flexner positiv 
in der Verdiinnung 1: 10. 

18. IX. 1921. Transferierung auf die Ruhrstation. 
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30. IX.—2. X. 1921. Gehiufte schleimig blutige Stuhlent- 
leerung. 

30. IX. 1921. Erneute Agglutination ergibt geringgradige 
Agglutination fiir Flexner in den Verdiinnungen 1:40, 1:80, 
1: 160. 

28. III. 1922. In der Zwischenzeit keine erneuten Verdauungs 
stérungen. Neuerliche Agglutination. Flexner positiv in der 
Verdiinnung 1:20, Y Sternfigur 1:10. 

21. VII. 1922. Kind in der Folgezeit neuerdings Gelegenheit 
zur Dysenterie-Infektion. 

29. VII. 1922. Erneute Agglutination. Positiv fiir Flexner 
in den Verdiinnungen bis | : 80. 

3. VIII. 1922. Erneute Agglutinationsprobe bei der Patientin, 
die im letzten halben Jahre keine Verdauungsstérungen aufwies, 
ergibt eine positive Agglutination fiir Flexner bis 1:80 deutlich, 
1: 160 undeutlich. 


Fall VIII. 


28. XI. 1922. R. St., 10 Jahre alt, wird mit Bronchiektasie 
zur Durchfiihrung einer Pneumothorax-Behandlung eingebracht 
Von der fiirsorglichen Mutter kénnen keinerlei Angaben iiber ein 
durchgemachte schwere Darmerkrankung gemacht werden. 

30. V. 1923. Anstellung der Agglutination fiir Dysenterie 
bei dem sich sonst subjektiv wohl fiihlenden Kind, das an diesem 
Tage durch einen Zimmergenossen Gelegenheit zur Ruhrinfektion 
hat. Die Agglutinationsprobe fallt in allen Verdiinnungswerten 
inklusive 1:10 negativ aus. 

13. VI. 1923. Erneute Agglutination des auch weiterhin 
darmgesunden Kindes fallt mit demseiben negatives Resultat aus 
wie am 30. V. 1923. 

17. VII. 1923. Nachmittag plétzlich Temperatursteigerung bis 
38° und 7 fliissige schleimige Stiihle. 

19. VII. 1923. 3. Agglutination fillt fiir Flexner in den Ver 
diinnungen 1:20, 1:40 schwach positiv, fiir Y in denselben 
Verdiinnungen fraglich aus. Subjektive wie objektive Erschei 
nungen von Seiten des Darmes gebessert. 

26. VII. 1923. 4. Agglutination ergibt eine eindeutig positive 
Reaktion fiir Flexner bis zur Verdiinnung 1 : 160. 

2. VIII. 1923. Subjektives und objektives Wohlbefinden. 5 
Agglutination fallt mit demselben Ergebnis wie am 26. VII 
1923 aus. 
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Fall 1X. 

29. V. 1923. F. B. 4 Wochen alt, wird mit Pemphigus vul- 
garis eingebracht. Uber der Darmtrakt keine weiteren Angaben, 
als dass die Stiihle meist fliissig sind. Da Appetit gut und die 
Gewichtszunahme eine befriedigende ist, scheint es sich nur um 
die diesem Lebensalter so haiufig zukommende Art von Stuhlent- 
leerungen zu handeln. 

30. V. 1923. Agglutination fiir Dysenterie fallt in allen Ver- 
diinnungen inklusive 1:10 negativ aus. Kind, das in der Folge- 
zeit Gelegenheit zur Ruhrinfektion hat, zeigt bis zum 12. VI. 
1923 keinerlei Erscheinungen von Seiten des Magen- und Darm- 
traktes. 

12. VI. 1923. Unter subfebrilen Temperaturen Gewichtsabfall, 
\uftreten von mehreren blutig schleimigen Stuhlentleerungen. 
Transferierung auf die Dysenterieabteilung. 

27. VI. 1923. Kind wird geheilt entlassen. 

26. VII. 1923. Am 35. Tage nach Ausbruch der Dysenterie 
erneute Agglutination ergibt ein positives Resultat fiir Flexner in 
den Verdiinnungen 1:10 und 1:20. 


Wir ersehen also aus diesen Beispielen ganz deutlich, dass 
erst nach einer Ruhrerkrankung im Serum Agglutinine nach- 
zuweisen sind. Der Fall VII liisst vermuten, dass auch die 
Kinverleibung von Dysenterietoxin, die Agglutininbildung, wenn 
auch im geringen Masse, anzuregen im Stande ist. Der Fall 
VII lasst weiters auf Grund der Schwankungen des Agegluti- 
nationstiters bei gleichzeitig gehiufter Infektionsgelegenheit 
den Schluss zu, dass wir auch in diesem Falle bei dem Fehlen 
von klinisch nachweisbaren Erkrankungssymptomen Infektion 
und Erkrankung trennen miissen. Weiters lehren die vorlie- 
genden Fille III, IV, V, IX, dass auch niedrige Titerwerte 
bei Erkrankungen von Siiuglingen mit ruhrfreier Vergangen- 
heit fiir die Spezifitit der vorliegenden Erkrankung heranzu- 
ziehen sind. Die weiteren Schlussfolgerungen, die sich aus 
diesen Fiillen ergeben, werden weiter unten beriicksichtigt und 
in die tabellarische Zusammenfassung einbezogen werden. 


Wenn wir uns den Verlauf der Agglutinationskurven (Ta- 
belle I) und das spiitere agglutinatorische Verhalten der ruhr- 
erkrankten und ruhrfreien Individuen vor Augen fiihren, wenn 

9—23394. Acta pediatrica. Vol. IIf 
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ausserdem die Abhiingigkeit der nachweislichen Aggluti- 
nine von den im spiiteren Leben durchgemachten obligaten 
Infektionskrankheiten bedenken, so diirfte es wohl keinem 
Zweifel mehr unterliegen, dass die Frage der Spezifitit der 
Agglutinationsprobe fiir das homologe Bakterium auch fiir 
Flexner und Y hiemit erwiesen ist und die »Normalaggluti- 
nine» als der Ausdruck einer vorhergegangenen Infektion an 
zusehen sind. Es ist dies ein Standpunkt, dem Baver, Ex.ien- 
BECK und Fromme (2) Ausdruck verleihen in den Worten: 
»Wir méchten annehmen, dass eine positive Blutserumreaktion 
for Y-Bazillen im Allgemeinen nur dann auftritt, wenn eine 
objektive Erkrankung vorangegangen ist. Eine positive Reak- 
tion wiirde also auf eine bestehende oder vorangegangene Er- 
krankung hinweisen. Entsprechend wiirde auch eine negative 
Reaktion im Allgemeinen fiir das Nichtvorliegen einer Ruhr 
erkrankung sprechen, sofern die Untersuchung geniigend lange 
nach Beginn der Erkrankung stattfindet und es sich weiterhin 
um Kinder in einem Lebensalter von weniger als einem halben 
Jahre handelt.» Der Schlusssatz, der eine Ausnahmsstellung 
der Siiuglinge des 1. Lebenshalbjahres beinhaltet, fiihrt uns 
nun zur zweiten Hauptfrage. 


Sind Sduglinge des ersten Lebenshalbjahres im Stande Dy- 
senterie-Agglutinine zu bilden? Wenn ja, was besayen sie? 


Die Beantwortung dieser Frage ist von hoher Wichtig 
keit, weil in diesen Lebensabschnitt die meisten und die pro 
gnostisch so ungiinstigen durch die giftarmen Dysenterie 
Stimme hervorgerufenen Darmstérungen fallen. Ein frih 
zeitiges Erkennen der Atiologie dieser Erkrankung und somit 
eine zweckmissige Prophylaxe, die ihren beredten Ausdruck 
in einer herabgeminderten Siuglingssterblichkeit von geschlos 
senen Anstalten und Kinderspitiilern finde, wire die Frucht 
richtig gezogener Folgerungen aus der Beantwortung dieser 
Frage. Bevor wir in die Beantwortung dieser Frage eingehen, 
miissen wir uns iiber das Verhalten der Agglutinine und deren 
zeitliche Persistenz bei den Neugeborenen unterrichten. SLAvik 
(52) konnte im Blute von gesunden Neugeborenen keine Agglu 
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tinine finden, was mit meiner Untersuchung iibereinstimmt. 
Dass vereinzelte Male diaplacentar oder per laktationem Agglu- 
tinine in das kindliche Blut iibergehen und dann in den 
niichsven Wochen verloren gehen, dafiir sprechen die von 
Koiie-Wassermann (28a) und von Kramar (30) gesammelten 
Aufzeichnungen. In der Regel finden wir bei einen gesunden 
Siiugling nach der 4. Lebenswoche keine Agglutinine fiir Dy- 
senterie. Wollen wir nun zu den zuvor gestellten Fragen 
zuriickkehren. Stavix (52) und Horzen (21) sprechen diesem 
Lebensalter nicht die Fiihigkeit ab, Agglutinine zu bilden; 
jedoch erkennen sie den gebildeten Agglutininen keinerlei 
Gesetzmiissigkeit und praktische Verwertbarkeit zu. Baver, 
ELLENBECK und Frommer (2) leugnen hingegen fiir dieses Alter 
die Fihigkeit der Bildung von Dysenterie-Agglutininen. 
WassERMANN (28a) indessen ziehen die Grenze weiter und 
sprechen im allgemeinen den Individuen unter dem 7. Lebens- 
jahre eine verminderte Aviditiit in biologischer Hinsicht zu. 
Sie vergleichen also in dieser Hinsicht die Kinder dieser Alters- 
klasse mit alten Leuten, die dasselbe Verhalten gegeniiber der 
Antikérperbildung zeigen. Am niichsten kommt unserem Stand- 
punkte zum Teil Mout (37), der auf Grund von Untersuchungen 
des immunbiologischen Verhaltens der Siiuglinge gegeniiber der 
Einverleibung artfremden Eiweisses den Schluss zieht, dass 
dieses Lebensalter durch eine verminderte Reaktionsfaihigkeit 
gekennzeichnet ist. Einen Beitrag zu dieser Frage mége Ta- 
belle IIT liefern. 

Die Tabelle III besagt uns, dass von den 15 unter kli- 
nischen Ruhrsymptomen Erkrankten des 1. Lebenshalbjahres 
8 Kinder Agglutinine aufbrachten. Die Agglutinine erreichten 
in diesem Alter eine Titerhéhe, die kaum iiber die Werte der 
Normalagglutinine» (Restagglutinine) hinausgehen. Es ist dies 
ein Wert, der im spiiteren Kindesalter nur die stattgehabte 
Infektion anzeigt. Ob die geringfiigige agglutinatorische Fiihig- 
keit eine nur dem friihesten Kindesalter zuakommende Kigen- 
schaft ist oder als der Ausdruck der Erstinfektion aufzufassen 
ist, diese Frage muss vorderhand noch offen bleiben. Diese 
Frage muss trotz der Veréffentlichung Mo..’s (37), der eine 
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herabgesetzte Reaktionsfiihigkeit der Siauglinge bei LHinver- 
leibung von artfremden Eiweis nachweisen konnte, so lange 
unbeantwortet bleiben, als nicht erwiesen ist, dass iiltere 
Individuen auf die Erstinfektion hin auch nur mit geringen 
Antikérperwerten antworten. Wir sehen hier eine auffallende 
Parallele mit unseren Kenntnissen iiber die Verwertung der 
positiven Tuberkulinreaktion. Wiihrend im spiiteren Kinders 
alter eine positive Tuberkulinreaktion nur eine stattgehabte 
Infektion anzeigt, so spricht sie im friihesten Kindersalter 
fiir die Spezifitiit der Erkrankung. Dieser Satz findet vollige 
Anwendung fiir Dysenterie, wo statt der Tuberkulinreaktion 
das agglutinatorische Verhalten zu setzen ist. Dass es sich 
in Tabelle III wieder um spezifische Agglutinine handeln muss, 
geht aus den Fiillen IV und VII hervor, wo wir das aggluti 
natorische Verhalten der Kinder auch zu einer Zeit iiber- 
priften, wo es noch zu keiner ausgesprochenen Agglutinin 
bildung kommen konnte und daher dem Verhalten vor der 
Dysenterieerkrankung gleichkam. Weiters besagt uns die 
Tabelle III in der Rubrik iiber den Ausgang, dass herabge 
setzte oder fehlende Agglutininbildung prognostisch immer 
ungiinstig zu werten sei. Es ist dies eine Erfahrung, auf die 
schon Jeune (22) aufmerksam machte, der das nahezu voll 
stiindige Fehlen der Agglutinine im Blutserum jener Kinder 
fand, welche der Erkrankung erlagen. Diese Erfahrung findet 
ihre Bestiitigung auch durch Carasso und Léw (6), sowie 
Suiea (49), die im Leichenblute Ruhrverstorbener nur niedrige 
Titerwerte bis durchschnittlich 1:40, beziehungsweise das Feh 
len von Agglutininen nachweisen konnten. 

Welche prognostische Bedeutung dieser Antikérperschwii 
chung bzw. Aufhebung zukommt, mége Tabelle [V dartun. 

Wie ist es nach dem eben Gesagten méglich, dass von 
mehreren Autoren den Kindern des 1. Lebenshalbjahres die 
Fihigkeit Agglutinine zu bilden entweder ganz oder teilweise 
abgesprochen wird? Das kommt in erster Linie daher, weil die 
Agglutinationsprobe ganz im Beginn, vielleicht zu einer Zeit 
angestellt wurde, zu der sich das Kind noch in einem nicht 
spezifischen Stadium der Darmstérung befand, welcher Zustand 
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erst die Dysenterie einleitete. Auch fiir die Y- und Flexner- 
Dysenterie scheint zur Haftung der Infektion, bzw. zur kli- 
nischen Erkrankung ein primiir geschiidigter Darm Voraus- 
setzung zu sein, wie wir dies seit Prrrenxorers’s kiihnem 
Versuche bereits von der Cholera wissen. Aus diesem Grunde 
erklirt es sich auch, warum Brustkinder mit intaktem Ver- 
dauungstrakt nur ganz selten an Bazillenruhr erkranken. Aus 
dieser Tatsache des Ubersehens des unspezifischen Stadiums 
erklirt es sich auch, warum Baver, E.tenseck und Fromme (2) 
bei ihren beiden Beweisfillen (Korrxe und Stun.erss) zu dem 
Standpunkt des Negierens der Agglutinationsfiihigkeit des 
Serums der Kinder des 1. Lebenshalbjahres gekommen sind. 
Das zweite Moment, das zur Klirung dieses Standpunktes 
herangezogen werden muss, ist die Erschépfung der Antikérper 
ante mortem, wie sie eben bei einer prognostisch so ungiin- 
stigen Erkrankung, wie es die Bazillenruhr des 1. Lebenshalb- 
jahres ist bei ihrem hiiufigen Auftreten so oft in Erscheinung 
tritt. Drittens wird der Standpunkt, dass Siiuglinge des 1. 
Lebenshalbjahres keine Agglutinine zu bilden imstande sind, 
durch den Umstand erklirt, dass bisher in den seltensten 
Fallen die Agglutination auch in den niedrigsten Titerwerten 
von 1:10, 1:20 angestellt wurde. Und schliesslich viertens, 
darf, nicht vergessen werden, dass so und so oft die Inagglu- 
tinabilitat des verwendeten Stammes nicht mit in Rechnung 
gezogen wird. Es ist dies eine unliebsame Begleiterscheinung 
der Methodik, die gleich wie bei der Typhusagglutination auch 
bei Dysenterieagglutionation beachtet werden muss. Es muss 
diese Einschriinkung bei der Methodik ebenso beriicksichtigt 
werden, wie das Phinomen den Spontanagglutination, dass das 
Vorhandensein von »Normalagglutininen» vortauschen kann. 

Wenn wir durch die prinzipielle Feststellung der fiir alle 
Altersklassen geltenden Agglutininbildung, durch die Priizisie- 
rung des Begriffes »Normalagglutinine» und durch die Zuer- 
kennung der Spezifitiit niederer Titer fiir-das 1. Lebenshalb 
jahr wohl der theoretischen Seite der Ruhrfrage gedient haben, 
so sind wir es bisher schuldig geblieben, auf jenen eingangs 
angedeuteten Umstand einzugehen, der der serologischen Friih- 
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diagnose von Nutzen ist. Um diesen Umstande niiher zu 
ricken, miissen wir uns etwas mit der Technik des Ablesens 
der Agglutinationsréhrchen befassen. Bei den gesunden, 
vollig dysenteriefreien, agglutininlosen Individuen wird sich 
die Bazillenaufschwemmung nach Klirung des Serums in Form 
eines hirsekorngrossen Kreises am tiefsten Punkte der Eprou- 
vette absetzen. Bei positiver Agglutination werden sich die 
verklumpten Bakterien um diesen nur angedeuteten Kreis in 
Form der nicht allerorts gewiirdigten konzentrischen Stern- 
figur lagern, um nach Aufschiitteln des Réhrschens das makro- 
skopisch sichtbare Phiinomen der grobflockigen Agglutination 
zu geben. Nun finden wir bei spiiter serologisch ganz eindeutig 
positiven Fallen, die sicherlich im Anschluss an eine Erstin- 
fektion erkrankt sind, schon in den allerersten Tagen eine 
Andeutung dieser Sternfigur, die bei nicht infizierten immer 
fehlt. Diese Art von Sternfigur, welche praktisch nur bei 
Siuglingen Anwendung finden kann, unterscheidet sich von 
der gewohnlichen dadurch, dass beim Aufschiitteln statt der 
grobflockigen Verklumpung die urspriingliche diffuse Triibung 
wieder auftritt. Wenn wir ausserdem im Anschluss an die 
Erstinfektionen (id est friihestes Kindesalter) schon friihzeitig 
ausgesprochene Agglutinine auch in niedrigsten Titer sehen, 
so ist an der Diagnose einer Dysenterieerkrankung nicht zu 
zweifeln und der im Verlauf der Erkrankung ansteigende Titer 
wird uns von der Richtigkeit unserer Friihdiagnose iiberzeugen. 
Diese Erscheinung der Agglutininandeutung und des niedrigen 
Titers als den Ausdruck der Erstinfektion kann man schon 
nach 3 Tagen beobachten und sie traf bei 8 Fiillen unseres 
Untersuchungsmaterials zu. Dass ein niedriger Agglutinations- 
titer der Ausdruck einer Erstinfektion ist, diirfte eine Fest- 
stellung sein, die, glaube ich, nicht bekannt ist. Ich fand 
nur eine diesbeziigliche Andeutung in einer Arbeit von TsuKa- 
HARA (55) iiber den*Verlauf der Agglutininbildung bei In- 
fektion normaler und immunisierter Tiere. Nach Tsuxanara 
wurden Kaninchen, die friih auf die Zufuhr abgetiteter Typhus-, 
Dysenterie-, Paratyphusbazillen, Choleravibrionen, Agglutinine 
niedrigen Titers gebildet hatten, nach dem Verschwinden der 
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Agglutinine von Neuem mit der gleichen Bakterienart und der 
gleichen Dosis infiziert. Nach der Reinfektion kam es zu einer 
erneuten, jedoch verstirkten Agglutininbildung. Zu diesem 
Punkte schreibt Suiea (50): »Bei normalen, niemals an Typhus 
erkrankt gewesenen findet nach der Typhusschutzimpfung eine 
Steigerung des Serumtiters von 0 auf zirka 80 statt, wihrend 
eine Person, die vor 12 Jahren Typhus iiberstanden hatte, auf 
die Impfung mit einer Titersteigerung von 0 auf 640 reagierte 

Wie steht es nun mit der Hiiufigkeit der spezifische Rest 
Agglutinine fiihrenden, id est, infizierten Kinder, berechnet 
auf die einzelnen Lebensalter? Unser Material diirfte zu klein 
sein um ein abschliessendes Urteil in dieser Richtung zu fiillen 
und die Aufstellung einer definitiven, richtigen Kurve zu ge 
statten. Diese Kurve miisste auf Tausenden von Agglutina 
tionen fussen. Und dennoch sei es erlaubt die diesbeziigliche: 
Ergebnisse bekannt zu geben. 


Tabelle V. 


Das agglutinatorische Verhalten der Individuen, die kein Ruhi 
anamnese aufweisen oder deren letzte Dysenterieerkrankung 7 
die Zeit vor zwet Jahren fallt. 


Ube 
Jahr Jahr Jahr Jahr ' 
jahr 
Anzahl der Agglutinatio- 
nen 27 18 25 36 34 
Davon agglutinierten Flex- 
ner oder Y l 8 17 31 33 
Prozentsatz der Inficier- 
ten 3.7 % 44% 68 % 86 % 98 % 


Die Tabelle zeigt ganz deutlich, dass nach der Pubertiits 
zeit die Hiiufigkeit der Dysenterieinfizierten Individuen fast 
100% erreicht; mit anderen Worten jeder erwachsene Menscli 
der Kulturliinder hat sich bereits mindestens einmal mit einem 
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Dysenteriebazillus (Flexner, Y) infiziert, ohne dass es ihm 
dabei subjektiv zum Bewusstsein gekommen sein muss. Dass 
manche Autoren, Grusper (14), Baver (2), Fru (10) wohl 
einen Grossteil der Erwachsenen, jedoch nicht alle fiir in- 
fiziert gelten lassen wollen, diirfte wohl aus dem Umstande 
hervorgehen, dass bei den meisten Agglutinationen die nied- 
rigsten Verdiinnungen gar nicht angestellt werden. Es war 
mir bewusst, dass bei dem Spitalspersonal, auf das sich gréssten- 
teils meine an gesunden Erwachsenen angestellten Agglu- 
tinationen beziehen, wegen der gehiuften Infektionsgelegen- 
heiten ein héherer Prozentsatz an Dysenterieinfizierter zu 
erwarten war, als bei den dem Spitale ferne stehenden Per- 
sonen. Es ist dies eine Annahme, die ihre Bestiitigung findet 
in der Arbeit von Léwentuat (35), der gegeniiber der Vor- 
kriegszeit durch die wiihrend des Krieges gehiiuft gebotene 
Infektionsgelegenheit gegenwiirtig ein hiiufigeres Auftreten von 
Agglutininen feststellen konnte. Dass ein Individuum mit der 
Zeit, wenn es keine neuerliche Gelegenheit zu einer Rein- 
fektion hat und mithin eine Anreichung der homologen Anti- 
kérper ausbleibt (id est »Normal-Agglutinine»), ist theoretisch 
sicher méglich. Es ist dies ein Umstand, der die selten vor- 
kommenden negativen Tuberkulinreaktionen trotz stattgehabter 
Infektion und bei Ausschluss von Anergie erkliiren diirfte. 

Uberhaupt scheint zwischen den einschligigen Kapitel der 
Lehre von der Tuberkulose und den hier erérterten Punkten 
eine so auffallende Parallele zu bestehen, dass es geboten ist, 
niher darauf einzugehen, und sie zusammenfassend vorzubringen. 
Dies erscheint schon deswegen geboten, weil es mehr als wahr- 
scheinlich diinkt, dass die zwischen der Tuberkulose und Dy- 
senterie bestehende Parallele sich auch auf die iibrigen ein- 
heimischen Infektionskrankheiten beziehen diirfte. 

a. Gerade so wie wir bei der Tuberkulose Infektion und 
EKrkrankung trennen miissen (Hampurcer (17), diirfen wir 
diesen Satz auch fiir die Dysenterie als zu Recht bestehend 
anerkennen. Dies erhellt aus der Spezifitiit der Agglutination 
bei Dysenterie einerseits und andrerseits aus den Fehlen von 
jedweden subjektiven wie objektiven Symptomen bei Individuen, 
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die einer Dysenterieinfektion ausgesetzt waren, und die vor 
der Infektionsgelegenheit keine, nach derselben Dysenterie- 
agglutinine fiihrten. (Tabelle I.) Demgemiiss kénnen wir also 
sagen, dass im Allgemeinen eine positive Agglutinationsprobe 
ebenso zu deuten ist, als eine positive Tuberkulinreaktion. 
Beide Reaktionen besagen nur, dass eine Infektion stattge- 
funden hat. Dieser Satz findet eine Einschriinkung in dem 
Sinne, als eine im friihesten Kindesalter auftretende auf Dy- 
senterie oder Tuberkulose verdichtige Erkrankung, bei positiver 
Agglutination bzw. positiver Tuberkulinreaktion, in den meisten 
Fiillen als durch den Dysenteriebazillus, bzw. Tuberkelbazillus 
hervorgerufen, anzusehen ist. 

b. Weiters besteht eine Parallele zwischen dem anergischen 
Verhalten (Pirquet (47)) von Tuberkulose- und Dysenterie- 
infizierten ausgedriickt durch dem Grad der Tuberkulinemp- 
findlichkeit bzw. der Héhe des Agglutinationstiters. Die Er- 
scheinung der Abschwiichung der Tuberkulinempfindlichkeit bei 
terminalen Zustiinden (Anergie) finden wir auch bei Dysenterie 
erkrankungen in Form von niedrigen oder fehlenden Titer- 
werten. (Tabelle IV.) Wie weit auch interkurrente Erkran 
kungen im Stande sein kénnen, die Agglutinationsfihigkeit des 
Serums abzuschwiichen, wiire Gegenstand weiterer Untersu- 
chungen. 

ce. Auch zwischen der Hiiufigkeit der Dysenterie- und 
Tuberkuloseinfizierter Individuen -besteht in sofern eine Paral 
lele, als fast alle Erwachsenen unserer Gegend mindestens 
einmal eine Tuberkulose- oder Dysenterieinfektion hinter sich 
haben (siehe Barcuertti (1)). (Tabelle IT.) 

d. Sowohl die Tuberkulinreaktion als auch die Agglutina- 
tionsprobe ist als spezifisch zu bezeichnen. Mit vereinzelten 
undeutlichen, unspezifischen Reaktionen bei der Tuberkulin- 
reaktion und Agglutinationsprobe muss dann gerechnet werden, 
wenn konzentriertes Serum oder Tuberkulin zur Verwendung 
kommt. Diese Erkliirung trifft vor Allem zu fiir das Verhalten 
des konzentrierten Serums gegeniiber dem Choleravibrio. 

Es sei noch des theoretisch viel erérterten und ebenso 
vielfach gedeuteten Phiinomens der Co-Agglutinine, bzw. Para 
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Agglutinine in Kiirze gedacht. Es ist in dieser Hinsicht die 
Meinung noch nicht iiberwunden, dass ebenso wie die Normal- 
Agglutinine auch die Co-Agglutinine in keinen ursiichlichen 
Zusammenhang mit einer vorausgegangenen homologen Infek- 
tion zu bringen seien. Sonne (58) meint, dass die Erscheinung 
der Co- bzw. Para-Agglutinine von Dysenteriebazillen nichts 
mit einer stattgehabten Ruhr zu tun habe, sondern nur auf 
die Anwesenheit von Dysenterie-, Paratyphusagglutinablen 
Bakterien im Darme hindeute. Ich kann dieser Meinung nicht 
beipflichten und fiihre dagegen an: Auffallend ist bei unseren 
Fiillen das Fehlen jedweder Mitagglutinine des im Kindesalter 
nur selten zur Erkrankung fiihrenden Shiga Krusebazillus. 
Ausgenommen sind zwei Fiille, die Kinder in der Pubertiitszeit 
betrafen und wo eine vorausgegangene schwere Shigaruhr an- 
gunehmen war. Hingegen sahen wir ziemlich hiufig das Mit- 
agglutinieren eines der beiden ungiftigen Stiimme bei vorlie- 
gender Shiga-Kruseerkrankung. Es ist dies eine Hiiufigkeit, 
die mit zunehmendem Alter wichst. Wenn wir weiters héren, 
dass JEHLE (22) und Eeyepr (8) bei Dysenterieerkrankungen das 
Mitagglutinieren von Coli feststellen konnten, wenn man wei- 
ters hért, dass die Zahl der so genannten heterologen Agglu- 
tinine mit zunehmendem Alter, id est mit den durchgemachten 
Infektionen und Erkrankungen steigt, dass auch andere Au- 
toren (Kricret (27) Jiraens (34)) bei vorliegender Shigaruhr 
wohl das Mitagglutinieren der ungiftigen Stiimme, nicht aber 
das umgekehrte Verhalten fanden und dass schliesslich die nicht 
endemischen Cholera und Pestbazillen nicht mitagglutinieren, 
so werden wir zu folgenden Schliissen kommen miissen: Die 
Co- bzw. Para-Agglutinine sind Restimmun-Agglutinine (false 
»Normalagglutinine»), die durch eine homologe Erkrankung 
oder Infektion erworben wurden. Kommt es zu einer durch 


ein Bakterium hervorgerufenen Organerkrankung, so tritt aus 
inmunbiologischen Griinden eine Titererhéhung aller jener 
Normalagglutinine ein, die dieselbe Organaffinitiit (Organo- 
tropie) besitzen wie das krankmachende Bakterium. Diese 
Titererhéhung diirfte auch dann eintreten, wenn es sich um 
eine rein mechanische Schiidigung des Organes handelt, wofiir 
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vor allem die Titererhéhung bei eingetretener Schwangerschaft 
spricht. (Siehe Hausuer 18.) Erkrankxt also ein Individuum, das 
eine Y-Ruhr, eine Shigaruhr eine Kolizystitis und eine Meningo- 
coccen-Meningitis durchgemacht hat, an Typhus, so werden wir 
neben hohen Titerwerten, von Typhus-Agglutininen, auch erhéhte 
Titerwerte gegen Coli und Dysenterie finden, hingegen keine 
Erhéhung gegen Menningococcen. Diese Erkliirung der Co- 
Agglutinine, die noch des Beweises durch das Experiment 
bedarf, findet ihre Stiitze in der Arbeit von Brexine (3) iiber 
die »Anamnestische Reaktion». Bieling konnte feststellen, 
ein mit Shiga-Krusestiimme vorbehandeltes Tier bildet nach 
dem Absinken der Shigaagglutinine bei Nachbehandlung mit 
einem andern Ruhrbazillus oder mit dem Typhusbazillus neben 
dem Agglutinin, das dem Antigen der Nachbehandlung ent- 
spricht, auch solche, die dem Antigen der Vorbehandlung ent- 
sprechen. Dieser heute noch in Hypothese vorliegende Ge- 
danke erfiihrt durch die Deutung der Weit-Fexrx’schen Fleck- 
typhusdiagnose eine wesentliche Stiitze. (57) 
konnten finden, dass beim Flecktyphus der Proteusstamm 19, 
der die gleichgerichtete Organotropie besitzt, wie der unbe- 
kannte Flecktyphuserreger, regelmiissig eine bedeutende Titer 
erhéhung, erfihrt. Weiters konnten gelegentlich der Unter- 
suchungen iiber die Flecktyphusiitiologie unter anderen Spiv 
(54) und Wert-Fexix (58) berichten, dass wiihrend der Fleck- 
typhuserkrankung die Typhusagglutinine dieselbe TitererhOhung 
erfahren wie nach der Typhuserkrankung oder Schutzimpfung, 
nachdem vor der Erkrankung ein Absinken des Titers bis zu 
kaum nachweisbaren Werten festgestellt worden ist. 

Es ist dies eine Annahme, die auch den Befund von. Hiss, 
Russet und Dvvat (20) erkliiren liisst, die bei Dysenterie 
krankten eine hohe Mitagglutination fiir Typhusbazillen nach 
weisen konnten. Mit dieser Annahme stimmt auch der Befund 
von Kraus und Dover (29) iiberein, die gefunden haben, dass 
nach einer aktiven Immunisierung gegen Shiga-Kruse der Wert 
der Agglutinine von Flexner und Y bedeutend ansteigt und 
sogar die Héhe des Hauptagglutinins fiir Shiga-Kruse 
iibersteigen kann. Diese Beobachtung deckt sieh weiters mit 
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den Untersuchungsergebnissen von und ScuerrFer (26) 
bei Typhuskranken, die von einen teilweise starken Ansteigen 
der Titerwerte fiir Bakterium Koli berichten. Auf dieselbe 
Weise diirfte sich auch die vermeintliche Atiologie des Ikterus 
infektiosus erkliiren lassen, bei dem man wegen der hohen 
\gglutination fiir Bakterium Typhi in diesem Erreger solange 
das itiologische Moment erblickte, bis Hruspner (19) auf Grund 
der Arbeit Forsters (12) die typhése Natur des Ikterus in- 
fektiosus im Abrede stellen konnte. Es fiihrte eben beim 
[kterus infektiosus der unbekannte Erreger, der dieselbe Or- 
vanotropie besitzt, wie der Typhusbazillus zu einer Werter- 
hédhung der Typhus-Restagglutinine. Andrerseits haben wir, 
wie ich bereits oben angedeutet habe, das Recht zur Annahme, 
dass bei Infektion mit einem Bakterium die Agglutinine, die 
eine andere Organotropie besitzen, keine Wertsteigerung er- 
fahren. Ich verweise in dieser Hinsicht auf eine Mitteilung 
Pauraur’s (42), wonach bei einen Infektion mit einem Malaria- 
plasmodium, das eben eine ausgesprochene Affinitiit zu den 
Krythrozyten zeigt, keine Steigerung der Typhus-Agglutinine 
zu beachten ist. Ich habe oben angedeutet, dass den Phiino- 
men der Mitagglutination die Rolle einer immunbiologischen 
Prophylaxe zufalle. Es ist dies eine Behauptung, die nach 
den eben Gesagten verstiindlich wird. Wenn wir die Zweck- 
miissigkeit jedes biologischen Geschehens voraussetzen, so k6nnen 
wir uns das Phinomen der Mitagglutination nicht anders vor- 
stellen, als dass ein durch einen bestimmten Infekt heschii- 
digtes Organsystem zur Abwehr der noch zu erwartenden 
Sekundirinfekte alle gleichgerichteten zur Verfiigung stehenden 
Restimmunkérper mobilisiert und sie durch Titererhéhung 
wehrfihig macht. Blicken wir auf dass Wesentliche vorlie- 
gender Arbeit zuriick, so ergibt sich folgende. 


Zusammenfassung der Ergebnisse. 


1. Die Spezifitit der Agglutinine fiir die Flexner, Y Stimme 
des Dysenteriebazillus erhellt aus dem Verhalten der Agglu- 
tinationskurven und aus dem Fehlen von Normalagglutininen 
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bei ruhrfreien Individuen. Die Anwesenheit der »Normal- 
Agglutinine» ist immer der Ausdruck einer stattgehabten In- 
fektion mit dem homologen Bakterium, weshalb die Normal- 
agglutinine besser als Restimmunagglutinine bezeichnet werden 


mogen. 

2. Den Kindern des ersten Lebensjahres kommt bei 
stattgehabter Infektion auch die Fihigkeit der Agglutininbil- 
dung zu. Die Titerhéhe selbst aber erreicht in der Regel nur 
geringe Hohen. 

3. Die Agglutination ist in den ersten Tagen sehr oft 
unvolistiindig und zeigt sich in Form einer Sternfigur an Boden 
des Réhrchens voraus, die bei nich infizierten Individuen fehlt. 
Diese Andeutung ist bei Erstinfektionen (praktisch genommen 
im friihesten Kindesalter) schon in den ersten 3 Krankheits 
tagen nachzuweisen, spricht fiir die Spezifitiit der vorliegenden 
Erkrankung und ist aus prophylaktischen Griinden ein wert- 
volles Friihsymptom. 

4. Die Zahl der mit Elexner- und Y-Dysenterie infizierten 
Individuen ist schon im friihesten Kindesalter verhiltnismiissic 
hoch, von den Erwachsenen haben alle eine Infektion hinter 
sich. 

5. Die Co- bzw. Para-Agglutinine sind ebenso wie die 
Normalagglutinine der Ausdruck einer stattgehabten Infektion 
mit dem homologen Antigen. Kommt es zur Erkrankung eines 
Organes, so werden aus immunbiologischen Griinden nur die 
von jenen Antigenen stammenden Co-Agglutinine in ihrem 
Titer erhéht werden, die dieselbe Organaffinitiit besitzen, wie 
das krankmachende Antigen. 
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COMMUNIQUE DE L'HOPITAL DES ENFANTS DE MALMOE. MEDECIN EN 
CHEF, DOCTEUR EMIL KLEMENTSSON. 


Recherches sur le suc gastrique chez les enfants de 
1 4 12 ans 


par 


Docteur EMIL KLEMENTSSON. 


Déja Ausu', de Berlin, qui en faisant des recherches sur 
le suc gastrique avait trouvé de l’achylie gastrique chez 31 
enfants entre 4 et 10 ans, avait fait un appel énergique aux 
médecins d’enfants, pour les inviter a faire des recherches sur 
la fonction gastrique, aussi bien chez des enfants bien portants 
que chez ceux présentant des symptémes gastro-intestinaux 
A juger de ce qui a paru dans la littérature pédiatrique, cet 


appel n'a pas été écouté. 

Dans |'Archiv fiir Kinderheilkunde 1914, rap 
porte que parmi 80 enfants entre 2 et 13 ans, examinés a la 
policlinique et tous souffrant de manque d’appétit ou de dou 
leurs gastriques, il avait trouvé deux cas d’hyperacidité et 16 


cas d’achylie. 

Kronensere*, dans Jahrbuch fiir Kinderheilkunde 1915 
a rendu compte de ses recherches faites chez des nourrissons 
et chez 4 enfants, agés de 14 a 21 mois. 

Des recherches précises et systématiques, comme les com 
prenait ALBu, manquaient avant que les danois JacoBsEn' 
dans Acta medica scandinavica 1920, InceBore Curevirz’ dans 


’ Therap. des Gegenw. 1913. 
2 Acta pediatrica 1921. Vol. I Fasc. 3, pag. 298. 

® Jahrb. f. K. i2, p. 419 et 28. 1915. 

* Acta medica Scandinavica. Vol. 1—11, Fase. VI, p. 775. 


® Acta pediatrica 1922. Vol. I. Fase. 4, p. 416. 
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Acta pediatrica 1922 et Pout Hertz’ dans Acta pediatrica 
1921, avaient communiqué les résultats de leurs travaux. 

Jacobsen a examiné 25 enfants, n’ayant pas de symptémes 
gastriques et se trouvant a l’hépital pour d'autres maladies, 
principalement pulmonaires, 6 enfants avec des troubles gastro- 
intestinaux aigu et 24 enfants avec des troubles gastro-intestinaux 
subaigus et chroniques. L’ige des enfants était de 1 4 4 ans. 

Il résulte des recherches concernant les enfants du premier 
groupe, les soi-disants bien portants, que le chiffre trouvé au 
moyen de papier congo, aussi bien que celui de phénolphta- 
léine, était dans la régle inférieur au chiffre correspondant 
chez les adultes (le chiffre au congo entre 6 et 30, celui a la 
phenolphtaléine entre 30 et 60); chez 2 enfants la réaction au 
congo était absente. 

Sur les 6 enfants, 4 maladie aigué, du second groupe, 1 
avait le suc gastrique normal, les autres 5 avaient une sécré- 
tion d’acide chlorhydrique inférieure ala normale et nulle réac- 
tion au congo; chez un enfant, la sécrétion devint normale 
aussitét que les symptémes de sa maladie avaient disparu. 

Au sujet des enfants du troisiéme groupe, il dit: les en- 
fants au-dessus de un an, atteints de maladies subaigués ou 
chroniques du tube digestif, présentent trés souvent des irré- 
gularités de la sécrétion stomacale. Chez les trois quarts du 
nombre, il y avait de l’achylie ou de l'hypochylie. La secré- 
tion d’acide chlorhydrique ou de pepsine fut souvent améliorée 
ou tout a fait normale quand le malade était guéri. 

Dans un asile d’enfants Hertz a examiné 30 enfants bien 
portants; il conclut que la sécrétion d’acide chlorhydrique de 
lestomace chez des enfants bien portants entre un et six ans 
est en moyenne un peu inférieure 4 celle des adultes, mais 
qu’autrement, elle ne présente pas de différences essentielles. 

Chez 6 enfants sur 30, il trouvait de l’achylie gastrique 
(c'est-a-dire pas de réaction au réactif de Gunzbourg, ni au 
papier congo; des chiffres bas 4 la phenolphtaléine et pas de 
pepsine). 


? Acta pediatrica 1921. Vol. I. Fase. 3, p. 298. 
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Comme résultat final de ses propres recherches et de celles 
de Jacobsen, il indique entre autres choses: l’achylie n'est pas 
rare chez les enfants de bas age. L’achylie peut rester en- 
tiérement latente pendant longtemps, mais il est 4 supposer 
qu'elle peut aussi provoquer des symptémes dyspeptiques et 
occasionner des affections intestinales ultérieures. 

Depuis l’automne 1922, j’ai examiné le suc gastrique de 
166 enfants provenant de l’Hopital des Enfants de Malmoe 
et de le Créche méridionale de Malmoe. J'ai appliqué le 
méme procédé de recherches que Jacobsen, c’est-d-dire le 
repas d'épreuve ordinaire d’ Ewald, avec cette différence que le 
repas a été un peu plus copieux (20 gr. de biscuits + 200 gr. de 
thé non sucré pour les petits enfants et 30 gr. de biscuits + 
300 gr. de thé non sucré pour les plus grands, contre 20 gr. 
de biscuits + 125 gr. de thé qu’employait Jacobsen); le repas 
a toujours été donné a jeun et retiré avec une sonde ordinaire 
N° 8 a 16, juste trois quarts d’heure aprés que l'enfant avait 
fini son repas; la quantité de ce qui a été ainsi extrait a été 
mesurée; selon l'aspect on l'a qualifié comme bien, mal, ou 
non digéré; la quantité de mucus a été déterminée et notée 
0, +, ++, +++; pour le titrage on a prélevé 10 cc., ou s'il 
n'y avait pas tant, 5 cc. du contenu stomacal filtré; pour déter 
miner le taux de l'acide et l'acidité totale, on s'est servi de 
papier congo et de phenolphtaléine comme indicateurs. Dans 
la plupart des cas, les selles ont été examinées au point de vue 
sang et mucus. 

J'ai divisé les cas en quatre groupes: enfants sans symp 
témes pathologiques du tube digestif, enfants avec affection 
intestinale aigiie, enfants avec affection intestinale chronique, 
et enfants qui, sans présenter de symptémes d'affection intes 
tinale proprement dite, se plaignent toujours de douleurs 4 
l'estomac. 

Le groupe I contient 111 enfants, d'une part des enfants 
bien portants de la Créche méridionale de Malmoe, d’autre 
part des enfants qui ont été admis dans l’Hopital des enfants 
de Malmoe pour une autre maladie qu'une affection intestinale. 
Au moment de l’examen, tous, sauf quelques anémies et tuber 
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culoses des ganglions bronchiques, étaient 4 considérer comme 
des convalescents. 

Suivant l’ige des enfants, j'ai subdivisé ce groupe 
quatre parties: A. contient 30 enfants de 1 a 2 ans, B. % 
enfants de 2 a 4 ans; C. 27 enfants de 4 a 7 ans; D. 
enfants de 7 a 12 ans. 

La quantité du repas retiré variait de 25 a 175 cc. et se 
tenait dans la régle a environ 100 ce. 

-En regardant d’abord le tableau I, nous voyons que la 
digestion dans tous les cas a été bonne, a l'exception des N* 
7, 12, 25 et 31, chez qui la selle était molle et contenait des 
parties non digérées; que dans */s des cas (9 enfants) le con- 
tenu stomacal été mal digéré et dans */s des cas (5 enfants) 
mélé d’un peu de mucus; la réaction au papier congo s'est 
faite dans 25 cas, mais a été absente dans 5 cas (N® 2, 3, 
15, 21 et 23); le chiffre au papier congo varie de 2 a 23: 
lacidité totale varie de 10 minimum a 44 maximum. Le 1" 
groupe présente le chiffre moyen au congo de 6,7 + 1,2 et a 
la phénolphtaléine de 23,4 + 1,8. 

Au tableau 2 nous remarquons que la digestion dans tous 
les cas a été excellente, qu’en 9 cas le contenu stomacal a 
été mal digéré et mélé d'une quantité de mucus peu considé- 
rable. La réaction au papier congo se fit chez tous les enfants 
a’ l'exception d'un cas, N° 4, ot elle manquait; le chiffre au 
congo varie de 3 a 24. Liacidité totale varie de 3 minimum 
a 50 maximum. La moyenne pour le congo était 11,0 + 1,3 
et pour la phénolphtaléine 30,8 + 2,0. 

Dans le tableau 3, nous trouvons également que la diges- 
tion a été excellente dans tous les cas, que dans 11 cas le 
contenu stomacal a été mal digéré et dans 10 cas mélé d'un 
peu de mucus. La réaction au papier congo qui existait dans 
tous les cas, variait de 3 minimum a 33 maximum. Lacidité 


totale variait de 23 minimum 4 63 maximum. La moyenne 
au congo est de 15,8+ 1,50 et a la phénolphtaléine de 35,4 

Au tableau 4, la digestion, a l'exception d'un cas, a été 
bonne; dans le cas N° 10 le contenu recueilli était légérement 
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mélé de mucus; la réaction au congo qui existait dans tous 
les cas, variait de 6 minimum 4 40 maximum. L’acidité totale 
variait de 16 minimum a 60 maximum. La moyenne au congo 
16,3 + 1,6 et & la phenolphtaléine 33,6 + 1,8. 

Le tableau 5, qui est un résumé des quatre tableaux pré- 
cédents, caleulé par la méthode statistique ordinaire (voir Cuar- 
LIER, Vorlesungen iiber die Grundziige der Mathematischen 
Statistik) donne comme résultat de nos recherches — ce qui 
ce voit aussi a la courbe au tableau 6 — que le chiffre au 
congo aussi bien qu’a la phénolphtaléine augmente trés rapide- 
ment pendant les premiéres années de |’enfance et arrive quelque 
part, entre l’'age de 4 et 7 ans, 4 un maximum auquel il se 
maintient d'une facon assez constante pendant tout le reste 
de l'enfance. 

Faper, dans son »Traité de médecine interne», donne 
comme chiffre moyen pour adultes de la réaction au congo 30 
i 60; & la phénolphtaléine 50 a 80. Si je ne compte comme 
normaux que les chiffres qui tombent en dedans des limites 
déterminées par la dispersion, j’obtiens pour toute enfance 
une variation de l'index au congo de 0 a 25, a la phénol- 
phtaléine de 14 a 45. 

Dans 6 cas la réaction au congo était négative. 5 cas 
appartenaient au groupe des enfants les plus jenues, 2 agés 
de {| an, 3 agés de 2 ans, le sixiéme appartenait il est vrai 
au groupe 2, mais était un de ses membres les plus jeunes, 
agé de 2 ans et demi. Chez tous, la digestion était bonne. 
Le contenu stomacal était digéré chez 4, et chez les 2 autres 
a moitié digéré et non digéré; chez 1 mélé d'un peu de mucus. 
3 enfants, de la Créche, étaient a juger de leur apparence, 
bien portants et vigoureux: les autres étaient soignés a |’ Ho- 
pital des Enfants, un pour bronchite aigiie plus grippe, un 
pour anémie, et un pour rachitisme. Ches aucun des enfants 
il n'y avait de symptémes de troubles gastro-intestinaux. 

Jacobsen trouvait de l’achylie chez 2 enfants sur 25, donc 
8 %, Hertz chez 6 enfants sur 30, donc 20 %, j’en ai trouvé 
chez 6 sur 111 enfants, ou 5,4 %, ou si, pour établir une 
comparaison plus juste avec Hertz, qui n'a pas examiné les 
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enfants au-dessus de 6 ans, j’élimine les cas au-dessus de 6 
ans, je trouve 6 sur 74, ou 8 %. 

Quelle peut étre la cause de l’achylie? 

On s'est demandé si elle ne pouvait pas étre congénitale 
et constituer l’élément étiologique de l’achylie gastrique chro- 
nique. 

Quelques auteurs allemands considérent que la constitution 
générale nevropathique (Albu et Wegner) ou la diathése exu- 
dative (Srizt Horr) jouent un certain réle dans l’apparition de 
'achylie dans la premiére enfance; aucun de mes cas n’a pré- 
senté de symptémes d'une telle diathése. 

Hertz conclut de ses recherches que l’achylie gastrique 
n'est pas rare dans la premiére enfance et que, selon toute 
vraisemblance, elle dépend d'une maladie de la muqueuse 
gastrique provenant d'une lésion infectieuse ou toxique pro- 
duite par la voie directe ou hematogéne. Il est possible que 
dans un de mes cas, une telle infection parentérique peut étre 
considérée comme cause de l’achylie. La malade entrait dans 
hopital a lage de trois mois, le 11 avril, pour bronchite, elle 
pesait alors 4,750 gr.; s’y trouvait bien, augmentait normalement 
de poids jusqu’a ce que le 4 aoit elle fit une grippe avec 
complication otique, pas des symptémes gastro-intestinaux, en 
dehors du manque d'appétit et de la perte de poids; a cause 
d'une récidive de l'affection otique, on ne pouvait la considérer 
comme pleinement rétablie que le 11 novembre; elle pesait 
alors 7,650 gr. c’est-a-dire quelques centaines de grammes de 
plus que le 4 aoit; dequis cette date elle s'est trés bien portée, 
de sorte qu’a la prise du repas d’épreuve, 4 l’Age d’environ 
un an, elle pesait 11,000 gr., ce qui est a peu prés le poids 
normal. 

Dans les autres 5 cas, on ne trouve rien qui indique une 
telle origine de l'achylie; 3 enfants étaient tout a fait bien 
portants et, d’aprés le dire des méres, ils l'avaient toujours 
été, les 2 autres étaient soignés pour rachitisme et anémie, 
maladies qui n’entrainent pas, autant qu’on sache, de l’achylie. 

Dans le manuel de Czerny-KEvLuER » Des Kindes Erniihrung, 
Krniihrungstérungen und Ernihrungsterapie, Volume I, pages 
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61 et 62, on lit: Chez des nourrissons bien portants on trouve 
de l'acide chlorhydrique libre de °/: d’heure a 2 heures aprés 
l'ingestion du lait tété spontanément. A l’alimentation artifi- 
cielle, l'acide chlorhydrique libre n'apparait que bien plus tard, 
si le pouvoir des aliments de fixer l'acide chlorhydrique n'est 
pas abaissé artificiellement par quelque procédé. Méme a 
l'alimentation avec du lait de vache dilué, l'acide chlorhydrique 
libre ne se montre pas, le plus souvent, que 2 h. a 2 h. ‘2 
aprés le repas. La secrétion de l'acide chlorhydrique est pro- 
voquée réguliérement par l'ingestion du lait dans l'estomac; 
souvent elle manque complétement, comme les recherches de V. 
& Woutmann l'ont montré dans les cas ot les enfants 
ont pris du thé ou de l'eau albuminée. 

Leurs expériences sur des nourrissons ne peuvent cepen 
dant pas étre comparées avec celles que j'ai entreprises sur 
des enfants plus agés, puisque leur repas d'épreuve consistait 
d'un cété en lait et en mélanges au lait qui fixent fortement 
l'acide chlorhydrique, et de l'autre cété de thé et de l'eau 
albuminée qui n’excitent pas suffisamment la muqueuse sto 
macale. 

Comme il a été dit plus haut, Ingeborg Chievitz a fait 
des recherches sur nourrissons; nos recherches ne sont pas non 
plus tout a fait commensurables, elle a en effet employé un 
autre repas d’épreuve, celui recommandé déja en 1902 par 
Adolphe Meyer, consistant en une décoction tamisée de gros 
grains d'orge, avec addition de 2 % de sucre. Cependant, afin 
de pouvoir établir une comparaison entre ces deux repas 
d’épreuve, elle a donné un jour le repas ordinaire d’ Ewald, et 
le lendemain de l'eau d’orge; les résultats se trouvent exposés 
au tableau N° 7; ils montrent que l'on n’obtient qu’ exception 
nellement la réaction positive de l'acide chlorhydrique apres 
le repas d’Ewald, 4 savoir 4 fois sur 37, tandis qu’avec le 
repas d'eau d’orge, la réaction positive s'est faite dans 25 cas 
sur 37. La réaction au congo manquait également plus souvent 
aprés le premier repas qu'aprés le second, dans 13 cas contre 
5. En ce qui concerne l'acidité totale, c’est le contraire qui 
a lieu, dans 28 cas sur 37, l'acidité totale est plus grande 


LE SUC GASTRIQUE CHEZ LES ENFANTS 143 


aprés le repas d’Ewald qu’aprés l'eau d’orge; Chievitz en con- 
clut que le repas d’Ewald fixe l'acidité chlorhydrique 4 un 
degré bien supérieur que l'eau d’orge et que la valeur supé- 
rieure de l'acidité totale dépend d'une part de ce fait que ce 
repas, en soi, est de réaction acide et d’autre part, qu'il pro- 
‘voque réellement une sécrétion gastrique plus abondante. 

Dans le résumé de ses examens a l'eau d’orge, elle dit 
entre autres choses ce qui suit: »Les enfants au-dessous de 
un an présentent des valeurs d’acide chlorhydrique inférieures 
a celles que l'on trouve chez les enfants plus dgés, aprés 
lingestion du méme repas d'épreuve. 

»Chez les enfants nourris sans lait ou avec peu de lait 
pendant un temps assez long, on trouve les mémes valeurs 
d'acide chlorhydrique que chez ceux qui avaient été nourris 
avec du lait. 

»Chez les enfants bien portants on trouve d'une facon 
constante la réaction positive de l'acide chlorhydrique libre; 
les valeurs moyennes sont au Giinsbourg 8, au congo 11, a la 
phénolphtaléine 14. Chez les enfants atteints de troubles 
digestifs aigus ou chroniques, on trouve, dans la moitié des 
cas, de l’hypo- ou de l’achylie. 

De lachylie congénitale ne fut observée chez ancun des 
54 enfants examinés. ’ 

Je regrette de n’avoir fait connaissance des travaux de 
Chievitz qu’aprés avoir terminé mes propres recherches; je n'ai 
done pu faire des expériences avec de l'eau d'orge sur les en- 
fants que j'ai examinés. 

En regardant le tableau de Chievitz, nous trouvons que 
parmi les trois enfants bien portants examinés par elle avec 
le repas d’Ewald, 1 avait la réaction au congo négative et que 
les deux autres avaient l'un 6 et l'autre 9 au congo; tandis 
qu'au repas d’eau d’orge, les valeurs au congo étaient respec- 
tivement de 12, 10, 10. Done aprés le repas d’Ewald, de 
l'achylie absolue, tandis que le second repas donne une valeur 
qui dépasse la moyenne indiquée par l'auteur. En faisant 
abstraction de mon cas de grippe, déja décrit, les autres 5 cas 


sont dgés de 1 2 ans ‘/2, lage ot la sécrétion de l'estomac, 
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comme nous l’avons vu sur les tableaux déja exposés, et suivant 
les résultats concordants de tous les auteurs, est peu abondante, 
pour augmenter progressivement a mesure que l'enfant grandit, 
sans cependant jamais atteindre pendant toute l'enfance la 
valeur considérée comme normale pour les adultes. De méme 
que chez les enfants au-dessous de 1 an, le pouvoir du repas 
d’Ewald de fixer l’acide chlorhydrique a été trouvé assez grand 
pour faire croire 4 l'achylie la, ot en réalité elle n’existait pas, 
la quantité d’acide chlorhydrique secrétée n'ayant pas été plus 
grande qu'elle n’ait pu étre fixée par la bouillie de biscuits, 
de méme j’estime qu’on a le droit de supposer que ce fait 
peut se produire chez les enfants ayant 1 an de plus; leurs 
conditions alimentaires ne sont pas trop différentes, pour toutes 
les deux espéces le lait est encore l’aliment principal et, du 
reste, les résultats des recherches de Chievitz montrent que 
lon trouve la méme valeur de l'acide chlorhydrique chez les 
enfants nourris sans lait ou avec peu de lait que chez ceux 
qui sont nourris avec du lait. Si ces conclusions se montrent 
exactes, ce qui naturellement doit faire l'objet de nouvelles 
recherches, il s’ensuit qu'il n’existe pas d’achylie chez les 
enfants bien portants. 

Ce pouvoir de fixer l'acide chlorhydrique que posséde le 
repas d’Ewald, permet de faire des comparaisons avec les 
résultats rapportés dans de Manuel de Czerny Keller, mentionné 
plus haut, concernant le pouvoir que possédent les repas 
d'épreuve, capables ne fixer l'acide chlorhydrique, de retarde) 
la réaction indiquant la présence de l’acide chlorhydrique libre 
dans le contenu stomacal retiré. D’abord le repas ingéré fixe 
une certaine quantité de l’acide chlorhydrique secrété et ce 
n'est quaprés que l'on peut démontrer l’existence de l'acide 
dans le contenu stomacal, peut-étre, comme nous l’avons dit 
plus haut au sujet des nourrissons, seulement 2 a 2 h. ': 
aprés. L’exactitude de cette hypothése ne pourra étre prouvée 
quien attendant de retirer le repas d’épreuve jusqu'a ce que 
ce laps de temps soit écoulé. 
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Le groupe N° 2 comprend 12 enfants, tous tombés malades 
subitement et chez qui le repas d’épreuve a été donné dans 
lespace d'un jour a une semaine aprés le début de la maladie. 

Tous les enfants ont eu des vomissements et des selles 
liquides non digérées. Au total 18 repas ont été donnés, dont 
6 ou avant la maladie, ou aprés la guérison; la quantité du 
liquide retiré a varié de 45 a 150 cc.; le contenu stomacal 
était 8 fois normal et 3 fois peu digéré; pour N° 2 il manque 
des notes la-dessus; chez le N° 3 il était un peu mélé de mucus. 
Le chiffre au congo variait de 2 a 30; 1 fois, chez N° 3, la 
réaction au congo était négative. L’acidité totale variait de 
10 a 50. Chez 6 enfants le repas d’épreuve fut pris 2 fois, a 
des intervalles différents, on a alors constaté le fait intéressant 
que chez la moitié, N° 3, 5 et 6, chez qui le second repas 
d'épreuve fut pris quelques jours aprés la guérison, le chiffre 
au congo aussi bien que celui a la phénolphtaléine avait 
augmenté assez considérablement, tandis que chez les 3 autres, 
N° 8, 9 et 12, chez qui le second repas avait été pris pendant 
l'état aigu de la malade, le méme fait s'est produit, c’est-a- 
dire que les deux chiffres, au congo et a la phénolphtaléine 
avaient beaucoup augmenteé. 

Le nombre des observations n'est pas grand, il est vrai, 
mais le résultat des examens ne différe d’aucune maniére de 
que nous avons déja vu se produire chez des enfants bien 
portants. 

Je me crois done autorisé de conclure que les troubles 
gastro-intestinaux aigus chez les enfants de 1 a 8 ans n’in- 
fluencent pas nécessairement la sécrétion gastrique. 

Tl est vrai que Jacobsen a eu d'autres résultats; il n'a 
trouvé en effet pas moins de 5 cas d’achylie sur 6, mais tous 
ces enfants sont trés jeunes, 3 avaient 14 mois, 2 avaient 20 
mois; mon cas d’achylie n’était pas non plus agé de plus de 18 
mois; son cas N° 6, un enfant de 6 ans, avait un chiffre au 
congo élevé, 36, et le chiffre 4 la phénolphtaleine était 53. 


Au tableau N° 9, nous trouvons le groupe 3, comprenant 
30 enfants, igés de 1 a 11 ans, qui tous avaient eu des symp- 
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tomes gastriques chroniques; 11 avaient des symptOmes aussi 
bien gastriques qu'intestinaux; 3 enfants, N° 6, 12 et 25, souf- 
fraient de manque d’appétit et de vomissements; 4 enfants, 
N° 7, 8, 11 et 25, ne souffraient que de l'intestin; 12 étaient 
au moment de l’'examen exempts de symptémes. 

Ces 30 enfants ont pris au total 45 repas d’épreuve. La 
quantité de liquide retiré variait de 20 a 150 cc.; dans tous 
les cas, sauf trois (N° 5, 6 et 19) le contenu était mal digéré, 
dans la moitié du nombre mélé d'un peu de mucus, dans 2 cas 
(N° 17 et 22) mélé de beaucoup de mucus. La réaction au 
congo était négative dans tous les cas, sauf 4 (N° 6, 8, 13 et 
28) ot elle varait de 1 a 3; le chiffre a la phénolphtaléine se 
trouvait 4 fois entre 1 et 10, 14 fois entre 11 et 20, et 2 fois 
il était respectivement 23 et 24, done inférieur a celui des 
tableaux des enfants ne souftrant pas de l’estomae et de l'in- 
testin. Dans 8 cas, le repas d’épreuve a été répété une ou 
plusieurs fois. Dans 5 de ces cas la secrétion d’acide chlor 
hydrique s’améliorait 4 mesure que |’état de santé de l'enfant 
s'améliorait; le chiffre au congo s’élevait chez le N°5 de 0 a 
16; chez le N° 19 de O a 3; chez le N° 23 de 0 a 4; chez le 
N° 25 de 0 a7 et a 14; chez le N° 28, de 2 a 10 et a 12; 
de méme le chiffre a la phénolphtaléine augmentait de 2,5 
a 32; de 15 a 18; de 8 a 14; de 10 a 36; de 23 4 24. Dans 
les 3 cas restants (N°* 9, 11 et 22) la sécrétion de l’acide 
chlorhydrique se maintenait assez constante a tous les examens; 
la réaction au congo était négative dans tous les dix repas; 
lacidité totale ne changeait pas non plus d'une fagon appré 
ciable; ce qui n'est pas trés remarquable, puisque chez ces 3 
cas, l'état de santé n’était pas notablement amélioré. 

Comme résultat de ce tableau, il appert done que chez 
les enfants souffrant de maladies chroniques gastro-intestinales 
la sécrétion du suc gastrique est trés abaissée; que dans 26 cas 
il y avait de l’achylie absolue, et dans 4 cas de l’hypochylie 
avec respectivement 1 et 3 comme chiffres au congo; que la 
secrétion gastrique s'améliorait & mesure que l'état de l'enfant 
devenait meilleur. 


( 
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Dans le groupe 4, au tableau N° 10, j'ai réuni 13 enfants 
bien portants, a l’age de 6 a 14 ans, qui, sans présenter de 
symptémes de troubles digestifs proprement dits, se sont 
plaints de douleurs a l’épigastre, tantét avant, tantét a prés 
le repas; pas de signes de vers intestinaux, ni rien de maladif 
des autres organes. Comme le tableau le démontre, la diges- 
tion fut dans tous les cas excellente; l’aspect du repas retiré 
dans environ la moitié des cas (6) demi-digéré, respectivement 
non digéré, une fois mélé de quelque mucus. La réaction au 
papier de congo variait de 10 a 50; 5 fois de 10 a 19, 5 fois 
de 20 a 29; 2 fois de 30 et 32 et une fois 50; l'acidité totale 
variait de 26 a 78, 2 fois 20 a 29, 5 fois de 30 a 39, 2 fois 
de 40 a 49, 2 fois de 50 a 52; une fois 60 et une fois 78. 

Le résultat de ce tableau est done que, chez les enfants 
appartenant au groupe 4, la secrétion du sue gastrique ne 
différe en rien de celle qui se produit chez les enfants exempts 
d'affections gastro-intestinales, agés de 4 a 12 ans, ainsi que 
nous voyons aux tableaux 3 et 4. 

En résumant le résultat de mes recherches, je trouve done: 

1) — La séerétion d’acide chlorhydrique de l'estomac chez 
les enfants bien portants, dgés de 1 & 12 ans, est considérable- 
ment inférieure & celle estimée normale chez les adultes; elle est 
son minimum Vage de 1 an, arvigmente pendant les premiéres 
années trés rapidement et arrive quelques part entre 4 et 7 ans 
a un maximum auquel elle se maintient assez constante pendant 
toute l’enfance. 

2) — S’il existe une achylie réelle chez les enfants bien por- 
tants, est une question qu’il faut examiner en faisant de nouvelles 
recherches, au moyen du repas d’eau d’orge, proposé par Inge- 
borg Chievitz. 

3) — Les troubles gastro-intestinaux aigus ne semblent pas, 
apres mes recherches, influencer la secrétion de l’acide chlorhy- 
drique stomacale. 

4) — Chez les enfants avec troubles gastro-intestinaux chro- 
niques, on a trouvé de l’achylie ou de Uhypochylie dans tous les 
cas. A mesure que létat de lVenfant s’améliorait, la sécrétion 
de Vacide chlorhydrique cst devenue plus abondante, respective- 
ment normale. 
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N° 1. Groupe La. 
Repas d’ Ewald. 

Age Diagnostic Digestion Aspect E g 

an Eezéma facial sans remarque digéré| 0 | 2) 12 

2; 1 2 Nulle maladie » 0| 0/16 

3| 1 Bronchite diff. demi 0/17 

Eezéma facial 5/21 

5) 1 2 | Eysipéle, pneumonie ) 0 | 10) 30 

6) demi 0 | 4/18 

tae ¢ Bronchite diff. épaisse non + | 16 | 35 

Impétigo sans remarque 0| 2/16 

9\1/2>» Aphtes 0} 2/12 

10 | of Anémie 0 | 4| 24 
11) 1/2 épaisse 0 | 4/28 
12; 2 ans & Rachitisme sans remarque 0 | 38/20 
i383; 2 » » non + 2 20 
2 2 » 0; 0/10 
16' 2 » & Bronchite diff. 0} 4/21 
16 2 2, Adénites du cou 0} 2/13 
17' 2 ? Pneumonie » +} 9/31 
18 2 Scrofules bien 0 | 23/ 38 

Rachitisme | 


Anémie 


Angine \selles peu solides bien 


25; 2 of Bronchite sans remarque | » 0 | 16) 44 


» » 


Pneumonie 


Bronchite demi 


Anémie | 28 


2 | peu solide, non +] 8/24 
digérée 


Acidité totale de 10—19 12 fois Congo de 0 5 

20—29 10 » 1— 917 
30—39 5 » 10—19 € 
40—49 3 » 20—29 


2 2 0; 0/15 
21; 2 of 0 | 40 
22; 2 2 non + 2/16 
24; 2» o 0/20 40 
26/| 2 0| 6/24 
27| 2 + | 15} 32 
28; 2 2 tee 0; 3/18 
29/2 > 9 
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N° 2. Groupe Ib. 

Repas Ewald. 
No Age Diagnostic Digestion Aspect § 
alo 

| | 
1 ans Nulle maladie sans remarque digéré} — | 28 
212%. > |—!19 | 42 
» 23 44 
>» +; 0 
5; 3 —| 8 |49 
6 3 2 non +|12 | 28 
7, 3 mal digérée +} 3,5)16 
8| 3 sans remarque » 5 | 20 
9° 3 Impétigo — | 23 41 
10' 3 g Pneumonie — 10 |33 
11} 3 ) 26 
1212/2 » Bronchite 3 22 
13 ‘37/4 Q non 13 | 82 
14) 4 g + 44 
15° 4 + |12 35 
16. 4 Pneumonie 8 |380 
4 Diathése exsudative —| 3 |22 
4 » non 6 |27 
19| 4 + |14 34 
20; 4 g Pneumonie —|20 |37 
21) 4 Faiblesse générale —| 8 | 22 
+ |24 | 60 
23) 4 demi —' 9 18 
24:3 » o —'14 | 30 
25 3 + _— 3 15 
Congo de 0 1 foi Acidité totale de 10—19 3 fois 
1— 9 11 fois 20—29 9 » 
10—19 9 30—39 7 
20—29 4 40—49 5 


11 — 23394. 


Acta pediatrica. 
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N° 3. Group Te. 


Repas Edward. 


|No A ge Diagnostic Digestion | Aspect 


Congo 


Mucus 


1 4'/2 ans sans remarque |non digéré + 3 | 27 


Pédiculosis sans remarque +] 8/2 


Sans remarque 


sans remarque | non +4 23 


11, 6 sans remarque non + 18) 35 
12) 6 25 | 56 
6 sans remarque + | 28 
14 6 + 33) 63 
1 6 + 7| 29 
16) 6 Pneumonie — | 23 42 
17| 6 Aphtes non — |12/30 
18; 6 » Néphrite — | 20! 40 
19: 7 | Adénite tuberculeuse — | 12/ 32 
20 7 Bronchite 31 
Enuresis 


Pédiculosis 


Angine 


Ictere 


Eezema 


Rhumatisme arti- 
culaire 


Acidité totale de 20—29 7 fois Congo de 1— 9 6 fois 


30—39 12 10-—19 10 
40—49 6 20—29 9 
50—59 1 30—39 1 


60—60 1 » 
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| 
2 | 4°/s + | 22/38 
3) 50> 
4! 5 — 116] 34 
5 5 —| 5/38 
7, 5'/2 » Q 2 — 11/33 
8 | 51/2 
9 5/2 — 38 
10 5/2 6/40 
7 — | 25} 42 
23, 7 — | 20/40 
24. 7 — | 20! 37 ‘ 
25 7 ¥ 30 ‘ 
26 7 Q7 45 ‘ 
9 
2 
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N° 4. Groupe Id. 


Repas d' Ewald. 


| 


Diagnostic Digestion Aspect 


phthal. 


| Phénol- 


Eezéma cap. sans remarque digéré 


Impétigo non 


Eezéma 


Pédiculosis 


Serofules sans remarque bien 
Pneumonie 


Eezéma capitis 


Dermatite sans remarque 
Névroses 


Chorée 


Chorée 
11 Chorée 
11 Rhumatismes 
11 Chorée 
11 Eezéma 
11 Rhumatismes bien 
11 Nulle maladie 
12 » @ Ietere 
12 2 Faiblesse générale 
12 » o| Faiblesse générale 
12 ? 
12 Névroses 
12 2  Adénite tuberculeuse 
Acidité totale de 10--19 


1 fois Congo de 
20—29 8 
30—39 14 
40—49 4 
50—59 
60 1 
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Age | ‘ll 
1) 8 ans 18 | 32 
8 » — 10) 38 
3| 8 — | 22) 34 
4; 6 ; 18 | 42 
5 8 7/16 
6 9 — 10) 26 
7| 9 35 | 57 
8 - 20) 36 
9 9 F — 17 30 
11 10 : Po 17 30 
13 10 8 23 
15 10 ¥ — 24, 34 
16 10 — 10° 24 
17 — 12 23 
18 - 8 30 
19 — 40 60 
20 ~ 16 36 
21 — 12 37 
22 18 34 
23 — 27 46 
24 12 26 
25 22 
26 — 24 44 
27 - 6 20 
28 — | 24) 48 
29 - 20 35 
I— 9 7 fois 

10—19 13 

20—29 7 

30—39 1 

10 
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N° 5. 


Nombres de Congo ] (6) | Nombre 


Nombres de Phé- 
nolphtaléin 


I1—2 ans 
2—4 
9,2 


10,0 


M = la moyenne arithmétique. 


(VW) = Verreur moyenne de la moyenne. 


6 = la dispersion. 
& (6) = lerreur moyenne de la dispersion. 
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| 

ee oe 1—2 ans 6,7 1,2 6,5 0,8 30 
_ aa ee 2—4 10,9 1,4 6,8 1,0 25 
4—7 15,8 1,5 7,6 1,1 26 
SO ee 8—12 16,3 1,6 8,4 1,1 29 

B—A 4,2 1,8 0,3 1,3 

C—B 4,9 2,0 0,8 1,4 

D—C 05 2,2 0,8 1,5 
6 1,2 30 
1,3 27 
8—12 33,7 1,9 1,3 29 

B—A 7,4 2,6 0,2 1,9 

C—B 4,6 2,6 —0,6 1,9 

D—C —1,8 2,6 0,8 1,8 
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Nombres de Congo 


Nombres de Phénolphtaléin 


l 
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) 


= 


dorge 


tité 


Ginzburg 


Phénol 
phthaléin 


Sain d'intestins 


Convalese. 8 
9 


— traces 


2 
5 


D'autres maladies + 
maladies intestinales 
Dyspepsie 


traces 
10 


> 
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Eau 
l 
1 PF 25 10 12 14 20 0 0 10 
2 a 13 8 10 in 25 3 9 22 : 
4 7 10 13 20 0 6 27 3 
3 po 11 || 17 0 0 8 
= 14 18 15 0 6 14 , 
7 15 15 0 9 29 
8 4 6 | 13 0 0 11 
— 12 | 9 13 35 10 20 30 
4 15 10 11 12 12 0 13 40 
— 10 | 12 | 15 19 5 0 14 | 28 ” 
5 —_— 20 15 17 20 15 0 8 20 
6 25 0 3 7 12 0 0 10 
8 5 0 4 12 5 0 { 12 
9 — 4 2 4 7 11 0 0 10 8 
10 7 0 0 4 5 0 24 
— 30 2 3 5 8 0 || 20 
8 2 6 10 16 0 3 20 9 
25 |traces 7 9 13 0 10 33 
11 7 2 6 10 13 11 12 13 
— 35 0 0 2 6 0 2 16 10 
12 0 0 3 12 0 0 6 
- 10 0 2 10 25 0 2 15 r 
13 5 0 0 6 4 0 0 7 
- 4 3 6 12 35 0 0 6 
— 10 6 10 14 10 0 0 7 12 
a 55 1 4 6 10 0 0 16 
18 6 8 10 8 0 5 9 
14 — 27 8 10 12 5 0 14 30 
15 — 35 0 3 : 12 0 5 20 
6 0 4 8 10 0 0 11 
7 10 14 18 6 0 0 13 
16 —_ 30 0 2 6 9 0 10 20 
17 _— 15 11 13 14 5 0 0 10 
18 — 22 11 13 15 5 0 2 18 
19 —_ 35 3 10 17 20 0 12 42 
§ 
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N° 8. Groupe II. 


Repas d Ewald. 


Poids Digestion 


Mucus 
Congo 


Phénol- 
phthal 


2 


9,400| vomissements non di- _ 50 
\géré, muqueuse, aqueuse 


| 
10,820, vomissements Diarrhée 
9,400 » 75 
sans remarque 75 
le 15. 1. 23. vomisse-' 50 
ments aigtis 
13,420 selles aqueuses 50 
appétit mauvais 


digérées, demi-solides 75 
14,700 vomissements et 50 
diarrhé 
4 jours passés 
formées 75 
10,250 diarrhée aigué + 50 


vomissements 
"13,250 sans remarque 100 


13,200 diarrhée aigué + 100 
vomissement 


12,200 sans remarque 100 


13,150 diarrhée aigué + 100 
vomissements 


* 15,000'a eu des vomissements, 45 /non 


pendant 4 jours 


16,000 diarrhée aigué + 100 
vomissements 
une semaine passée 


* 22,600 sans remarque 


22,800 vomissements + 150 |bien 


diarrhée 28.11. 


15 


41 
45 
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N° | Date Age Aspect 
2 15/493 |1"/2 non — 
3| |2 ¥ T 2 | 20 
{ 

16/54 — 15) 36 
1/,—23 |2 — 4/30 
22/;—23 |21/s — 19/40 

7/s — 29) 54 
3 non — 12/34 

UP — 25/| 45 
7| g — 16 36 
8} 8 — 14) 30 

3 — 10/33 

10) |4 — 15/37 

— 28 
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N° 9. Groupe III. 
Repas Ewald. 
N° | Date Age Poids Digestion Aspect | Mucus} 
5 
1; /i—23 ans? | 6,170 'sans appétit non digérée 75 digéreé  — 0 
2) 12/19 2 | 7,000 | sans appétit 50 | 0 
selles peu substantielles 
non digérées 
3) 12/19 7,000 sans appétit 30 0 
selles peu substantielles 
4} | 7,850 sans appétit 75 0 
défécation difficile 
5 | 2? | 8,890 sans appétit 100 0 
vomissements, diarrhée 
8,950 50 0 8 
15/4, 100 16 32 
6 | */10 15/19 2 | 9,550 sans appétit 45 
7) selles peu substantielles, 100 0 
non digérées 
'/1—23 | 18/12 | 8,000 |selles peu substantielles! 100 |demi 19 
non digérées 20 
g| 18/,— 2 2 7,380 |selles peu substantielles| 100 + 0 5 2 
non digérées + re 
vomissements 
8,000 100 |non 0) 10 
18/,—-- » 8,900 bon appétit 20 0 8 
selles formées 
10| 27/4 » 80 0 10 20) 
11 | 2 2 | 12,500 selles abondantes 100 4 
non digérées fermentées 
12,700 45 0 16 
12; "/s—23 | 3 | 12,100 | sans appétit 20 0) 18 
selles sans remarque 
13} %u—22) 3 » Q 100 |non 2 24 
14) 3 80 0. 10 
15 | 4 25 4 0 
16) y 25 t 
17 | 5 30 + + 0 12 
18) | 5 sans appétit 50 4 
selles irréguliéres 


sellas nombreuses, 
muqueuses, puantes 
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Date Age Poids Digestion Aspect Mucus) 

6 30 non + 0/13 

*/11-—-22 

6 + 80 0:18 
| 6 vomissement, diarrhée ++); 0) 6 
23,800 » 35 0; 10 

23/y— » 25,100 100 7 

20/3 24,800 100 - 0) 13 

a 25,000 100 - 0| 8 
23| '*/s—23 | 6 19,700 150 |\demi —| 84 
25 | | 7 16,100 | sans appétit souvent | 75 -| 10 

douleurs au vente 

1—23 selles sans remarque 150 20 

16,300 75 | » — 36 

26 7 20,700 75 | — —|14 
27 10 21,100 50 épais;)s — 20 
28; 11 25,500 selles seulement 150 digéré) 2| 23 

apres lavements 

35/4— » 27,700 sans remarque 75 — /10) 24 

30) */1o—22 "8/12 8,300 sans appétit 100 !non + 0) 13 
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N° 10. 


KLEMENTSSON 


Groupe IV. 


Repas d' Ewald. 


No Date Age Poids Digestion E = Aspect P 

= 
1 | | 6 ans sans remarque 75 digéré| — 22 | 60 
2) | 7 50 \demi — 20) 45 
3) 7 50 Ibien — 10) 30 
4| | 9 100 |demi 25/38 
5 | *4/10— 10 75|non » 30 | 48 
10 75 |\demi — 20/38 
7| 10 20 — 32) 54 
8, 10 100 » |— 14] 26 
9 11 65 — 22/37 
*/i2—22 | 11 2 100 |non — 15|28 
10 12 $ — 13) 52 
12) 12 — 50/78 


30 non 
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FROM 'THE CHILDREN’S CLINIC OF KAROLINSKA INSTITUTET IN ALL- 
MANNA BARNHUSET, STOCKHOLM. DIRECTOR: PROFESSOR I, JUNDELL. 


Mixed diet during the first year of life. 
By 
JUNDELL. 


Second Paper. 


In my first paper on the above-mentioned subject I com- 
municated that since 1914 I had been making extensive expe- 
riments in the Orphan Asylum (Allmiinna Barnhuset) of Stock- 
holm with feeding children during the second half of their 
first year on mixed diet. I mentioned there that the total 
number of children, less than a year old, who had been 
nursed in the Asylum during the years 1914—1918 was 2,186. 
Out of these 2,186 children, 382 had been fed with mixed 
diet. I gave a detailed account on the result of this feeding 
in 68 cases. Of these 6% cases, 3 were put on mixed diet at 
the age of 6 to 7 months, 7 at the age of 7 to 8 months, 
30 at the age of 8 to 9 months, 20 at the age of 9 to 10 
months and 8 at the age of 10 to 11 months. I exemplified 
diagrammatically the variation of weight with this feeding. 

The result of the mixed feeding at the indicated age had 
been favourable in the main. In a number of cases this 
method of feeding had clearly been of the greatest value. 

I did not, however, conceal the fact that the results of 
the treatment with mixed diet in certain respects were not 


' Acta Paediatrica, Vol. I, Fase. 2, and The first Northern Congress of 
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so good as might have been wished. I meant this with re- 
gard to the regularity of the daily increase in weight. In 
this respect, the mixed diet did not, in the method I had 
employed up to that time, show the desired regularity. A too 
large increase in weight often enough was followed by arrest or 
decrease. In a number of cases this has evidently been due 
to the fact that the children had objected to certain kinds of 
food offered them, whereas they had eaten very large quan- 
tities (e. g. up to 400—500 grammes of porridge or fruit-juice) 
of other kinds that have been more palatable to them. I be- 
lieved it would be possible to succeed in avoiding these fluctua- 
tions through certain modifications, especially by supplying 
more fat, and thus to arrive at a more regular increasing in 
weight. 

Ll have since then pursued my experiments with mixed 
diet feeding during the latter half of the first year. In so 
doing, I have made the following alterations, beginning in T 
the year 1919, in my earlier method: 

1) The fat contents, resp. the relative fat contents, of the 
food has been increased. The manner in which this has been 
effected will be seen from Table A on page 138. In this table 
I have indicated the dishes, the preparation of which was 
altered in order to gain higher fat contents, in fat types. 

2) The doses of those dishes of which the childern often 
ate very large quantities (different kinds of porridge, gruels 
tea with cream, fruit-juice soups and fruit soups) were limited 
to 250 ccm. at most. 

3) The number of meals pro day was cut down from 5 M 
to 4, a change which began on the first day of the mixed 
diet. \ 

In order to show the results of the mixed diet feeding. 
altered in the above-mentioned way, I have selected 31 cases p 
the weight curves of which are reproduced in Tables I—V1 
The curves reproduced in my first paper only showed the 
increase of weight every week, because I found it rather 
difficult to print the original curves indicating the dail) " 
But as this circumstance highly reduces 


changes of weight. 


i 
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Table A. 
Dish Preparation of dish (in grammes, Calories in 
100 grms. 
500 water 65, resp. 61 
Porridge of groats or 450 milk resp. 65 
150 10% cream 10 sugar “xq ono, 
50 20% cream 
60 groats 60 groats 


tye-meal por- 1,000 water 


ridge 120 rye-meal 
350 water 350 water 
; 650 milk 650 milk 
Gruel or or 


15 sugar 
50 pounded rusk 
500 
500 
5 


600 


30 sugar 
80 pounded rusk 


750 tea 
or 350 mik 
30 sugar 


tea 
milk 
sugar 
tea 
9 
fea with cream 
- aV joe 
15 sugar 
1,000 beef-ten with mashed vegetables 
10 sugar 
50 groats or rusks 


1,000 


tea with milk 


Beef-tea 


fruit juice soup 
fruit soup 
sugar 
potato-flour 


Fruit-juice soups 


and fruit soups 40 


10 


40 sugar 


60 groats or rusks 
750 water 
Cocoa 250 milk 
40 sugar 
30 cocoa powder 


Scrambled eggs 
Mince-meat 
Mineed tish 
Rusks 
Vegetable- 
and potato- 
purée 
Pulp of stewed 


apples with 4—6% sugar 
Pulp of stewed 

pears 1—2—3% sugar 
_ Pulp of stewed 

plums 3—8 *% sugar 
Potato purée 
Carrot 


Cauliflower 
Spinach 
ete, 


10 potato-flour 
60 groats or rusks 


1 portion 
(=180 gr.) 50 
milk and 20 
20% cream] 
500 water 
500 milk 
30 sugar 
30 meal 


68 resp. 64 
resp. 59 


39 resp. 29 


64 


+ 60 


+one yolk) 32 


or 900 fruit-juice 
100 20% cream 


42 resp. 24 
resp. 64 


+0 


250 

200 

200 

350 
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26 
State and weight on admittance 
BE 
AO 
1 |7/s 20) */s 20; 5011 healthy child weight 4070 gm. 
2 '%/1119%/12 19 4034 » » 4070 
207°/s 20) 120/1920 » $220 
4 19; 4021 3410 
5 19 4019 5260 
6 18) V/s 19 344 5210 
7 7/2 20 368 Loeffler 5330 
8 2074/1 20 5009 healthy child 5370 
9 | */1119 4/1119 89/1919 | twin to No. 11; debil. cong. birthweight 1380? 
10 20'*/s 20 94/1920 debil. cong.; lymphad. ac. supp. weight 1500 
11/11 19 */11 19, 88/1919 twin to No. 9; debil. cong. 1300 
12 20 4036 healthy child 3640 
13 19,'%/6 19; 4012 » £720 
14 7/1118) 19, 3049 » » 8100 
15 '%/u19'/2 20 4039  diathes. exsud. 5940 
16 19'"/10 19) +4024 healthy child 24430 
17 19 4020 » 5500 
18 19/4/1119 4020 » 4680 
19 (73/5 19)'%/; 19, 4015 6030 
20 20 20) 5010 » 5600 
187/10 18) 3031 stomatit. apht. 3800 
22 (77/5; 19 4013 healthy child 3900 
23 19)*%/s 19| 4010 » » 3930 
19 4006 pale; intertrigo 4660 
25 4/, 20'%2 20 5001 debil. cong.; atrophia 2190 
26/10 */12 3037 ~—shealthy child 3560 
27 19| 4002 » 3950 
18/7/1118, 3035 thin 3390 
20 extra debil. cong. 1880 
30 19; 4001 | little; pale 4340 
18) 18 326 little; rachitis 4600 


bottle 

east m 
m 
bast mi 
bast mi 
bottle 

ast mi 
Bast mi 
Biteme! 
Bast mi 
mast mil 
Bist mi 
mst mi 
mst mi 
st mil 
ast mi 
st mil 
st mi 
st mil 
st mil 


| 
l 
ast 1 
ist 
tle 
ast 
bast 
hut. n 
ut, 1 
llait 
ut. n 
ast n 
bottle 
ast n 
ast Mm 
ist m 
| 
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ourishment in the Asylum before mixed diet 30 
was given ES 

® 

as 


Age in months and 
days at beginning 


with mixed diet 


Curve on Table 


Days on the curve 


before mixed diet 


Raising of weight on 
an average pro die 


during these days 
Days on the curve 
with mixed diet 


Raising of weight on 


an average pro die 
during these days 


ast milk */s—'/; 20; allait. mixte *°/;—*1/10 20/28/10 20| 6; 5 IV; 60 | 228 | 119) 26.3 
ast milk *°/12 19—1*/s 20; allait. mixte '/41—**/s 20/75/s 20) 6; 7 VI} 60 16.5 |110! 15.8 
tle *°/s—*8/10 20 20) 6; 10 IV' 60 15.8 |120' 9.1 
ast milk 19; allait. mixte '*/12 19—*4/220|75/2 20) 6; 24 I} 60! 168/113 7.3 
ast milk */-—*/o 19; allait. mixte 19—*°/: 20/27/1 20) 6; 24 60 13.8 58 10.7 
nit. mixte 19 19] 6; 27 III! 61 11.7 | 115! 18.4 
it. mixte ?/2—°/s20; breast milk 20; 
lait. mixte 17/s—*!/; 20 20| 7; 6 | 62 14.0 20.8 
it. mixte *4/s—*5/19 20 26/19 20| 7; 11 IV 60 18.3 | 119! 13.0 
ast milk 1/11 19—*/2 20; allait. mixte */2—'*/s 20 7; 17 III, 60 15.5 113) 10.0 
ast milk 1°/s—'*/s 20; allait. mixte '/;—**/s 20; 
74/2 —?/11 20 */11 20) 7; 17 IV 60 10.0 106, 6.0 
ast milk 4/11 19—*/s 20; allait. mixte */s—'/; 20 2/; 20' 8; 0 60 13.2 | 107 | 14.4 
ast milk '*/:—**/220; allait. mixte *°/2—'*/s 20) 8: 1 60, 125! 68' 14.4 
ast milk '°/se—*/s 19; allait. mixte '°/s—?"/10 19; 
bottle *°/10—**/12 19 29/19 19} 8; 2 I 60 120 10.1 
Bast milk °/s—"?/s 19; allait. mixte '*’s—"/;19 19} 8; 3 183 | 119! 18.5 
ist milk '*/2—"'*/s 20; allait. mixte 20°°/; 8; 4 II 60 15.7 | 116) 19.6 
ast milk '*/1o—"/12 19; allait. mixte !7/1219—**/2 20/7°/2 20: 8: 4 Il 60 17.5 17.0 
ust milk allait. mixte 7°/1019—**/, 20; 
bottle *°/i—**/2 20 8; 5 60 4.8 | 120) 10.0 
ast milk '/11 19—*8/2 20; allait. milk *°/2—*!/; 20) 8; 6 60 17.7 | 118 | 20.8 
ist milk '°/;—"/10 19; allait. mixte 10—*°/12 19/74/12 19) 8; 60 10.3; 83) 18.0 
itement mixte */s—?°/10 20 21/19 20) 8; 9 IV 60 17.8 | 119 14.8 
ust milk 18—'*/s19; allait. mixte 19} 8; 12 II} 60: 20.7 | 121) 18.8 
st milk '/6—?/12 19; allait. mixte 7/12 19—"/2 20 8; 24 VI! 60 18.7 | 110) 27.7 
ust milk 7°/s—7*/10 19; allait. mixte °/10 19—*/1 20)'°/1 20) 8: 25 VI} 60 | 14.5 68 —4.8 
ust milk 19; allait. mixte '/s—*7/11 19/78/11 19] 8; 27 60 12.0 58 16.1 
st milk '/2—°/; 20; allait. mixte 7/;—‘/1020 | */10 20) 9; [11.0]/IV) 60 11.6 |119' 7.0[11. 
pst milk */12 18—"®/; 19; allait. mixte 17/s—'/; 19!2°/; 9; 4 60 10.8 | 14.3 
ast milk 1°/s—*/s 19; allait. mixte °/s—'7/1219 |'%/12 19! 9; 5 60 | 101 | 118; 17.8 
Mast milk '/11 18—*/« 19; allait. mixte 19}?"/6 19| 9; 5 60 23.5 | 117, 22.1 
pst milk */9 19—*/2 20; allait. mixte 9; 10 60) 80 81 17.8 
ast milk 19; allait. mixte 19| 9; 27 III; 60 14.1 16.2 
milk °/11 18—'*/2 19; allait. mixte 19/10; 8 II | 60 15.6 | 22.7 
On an average | 60 14.30 [107] 14.9 


“ Compare the note on page 165. 
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the possibility of evaluating the influence of the new feeding 
method on the growth, I have here tried to overcome the 
technical difficulties in printing numerous large curves. Thus 
in this paper we find all the 31 cases represented by weight 
curves indicating the daily changes in weight during a long 
time, 4 months at least. 

The cases have been selected in the following manner. 
Among the infants fed with mixed diet during the year 1919, 
[ have chosen all those who were first put on this diet during 
the periods '/6—*/; and '/1:—*'/i2; and among the infants 
getting mixed diet during the year 1920, I have chosen those 
who were first put on this diet during the periods '°/:—**/s, 
19/5 19/3 and '/1o—**/11. In the same way as in the earlier 
experimenting the choice was thus determined by fixed periods 
of the year, this was done lest the choice should be fortuitous. 
Further, in fixing these periods I tried to arrive at an even 
distribution over the periods of the year when the state of 
health in the Orphan Asylum is generally at its lowest and 
when it is at its best. Still, in my choice of the cases I did 
not include all the infants put on mixed diet during the 
periods mentioned, but only those who had been under obser- 
vation first of all with ordinary nourishment (breast milk, 
allaitement mixte, resp. ordinary cow's milk mixtures) during 
60 days before they were put on mixed diet, and afterwards 
at least during nearly the same number of days with mixed 
diet. Thus we see from the curves and in Table B, pages 
140—141, that the children were observed at least 60 days 
before the mixed diet was prescribed, and 58 to 125 days 
after this prescription was given (only 4 of the cases less than 
106 days after the prescription). By choosing thus I could 
put together the 31 cases which are presented in Table B on 
pages 140—141 and the weight curves of which are repro 
duced in Tables I—VI.' 

In the tables I—VI the distance between two horizonta! 


15/ 


' The accounts of the food quantities which are given in Table V and 
VI refer only to ease 7, resp. case 2, in which I have studied the metaho- 
lism of some substances, as will be described in a later paper. 
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lines corresponds to a change in weight of 200 grammes, and 
the distance between two vertical lines a series of ten days. 
The figure at the beginning of each curve indicates the body- 
weight in grammes on the day when the curve is begun. The 
arrows which in all curves are drawn at the beginning of the 
seventh 10-days’ period indicate the day when the child was 
put on mixed diet (each curve beginning 60 days earlier than 
this day), and at the end of each arrrow a figure indicates 
the age of the child, expressed in months (m) and days (d), 
at the time when it was first put on mixed diet. 

Table B and Tables I—VI show that the mixed diet 
brings about a very good increasing of weight. The increase 
was on an average, in the ca. 60 days before beginning the 
mixed diet, 14,30 grammes pro die, and during the mixed diet 
periods (on an average 107 days)' 14,9 grammes pro die. If, 
moreover, we take into consideration at this point 1) that 
during the mixed diet nourishment the children were on an 
average almost 3 months older, a fact which a priori leads 
one to expect a slighter increase of weight, and 2) that 27 of 
the 31 children had, before getting the mixed diet, at least 
as long as they had been nursed in the Orphan Asylum, been 
nourished on breast milk or allaitement mixte — that is to 
say, the kinds of feeding which give the best and most regular 
increase of weight — we must say that the mixed diet has 
in the main given very good results. 

Is there now, however, no cause for objection? A closer 
examination of the weight curves in Figures I—VI gives the 
answer. It seems that in some cases the curves during the 
mixed diet feeding show a less regular course than before. 
This leads us to suppose that the tissues of the body do not 

’ In reality the caleulation was made in a somewhat different way, 
as the first 4 days of mixed diet were not taken into account, this because 
the children at the beginning of the mixed diet feeding behaved very 
differently and capriciously. Some of them refused the new food for one 
or more days and lost in weight; others took large quantities of the same 
dishes and gained excessively in weight during the first days. Thus, the 
figure 14,9 really refers, not to an average of 107 days, but to an average 
of 103 days. 

12—23394. Acta pediatrica. Vol. III. 
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have the ideal composition that. they get through the breas/ 
milk feeding. This conception, however, is in reality supported 
only or chiefly by the fact that 5 of the 31 cases during the 
mixed diet feeding have shown remarkably great losses in 
weight in connection with infection or alimentary disturbance 
The curves for 4 of these 5 cases (cases Nos. 2, 22, 29, 23 
I have brought together and reproduced in Table VI; the 
fifth curve of these 5 cases is reproduced in Table 1 (case No. 4). 

In spite of this circumstance, I have the distinct im 
pression that the above-mentioned changes in the method of mixed 
diet feeding have been favourable and have led to a greatei 
regularity of the weight curves than the mixed diet before these 
changes. Here may also be added that alimentary disturbances 
are rarer with mixed diet feeding than with bottle feeding, 
and only in extremely rare cases any dietary or other treat 
ment has been necessary, a fact I have been able to verify 
during all of the ten years I have made use of mixed diet in 
the first year of life. Moreover, I believe that it will be 
possible to make this feeding still better by further raising 
the fat contents of the food. 

Even among the now described cases there are examples 
(see Table B) which show that infants who developed badly 
with the ordinary methods of feeding, improved when they 
were given mixed diet. If the improvement in the 31 cases 
now described does not appear as often and as strongly as in 
the cases of my first publication, this is probably due to the 
fact that during the later period of experimenting the infants 
often had some of the dishes of the mixed diet given to them 
before they were entirely put on mixed diet. 

Here I wish to repeat the following words in my first 
publication: »While making these observations [ have not 
had any intention of laying down the rule, that mixed 
diet ought to be given to children, who, have entered their 
third quarter of a year. Before pronouncing such an opinion, 
numerous further experiments with mixed diet and investiga 
tions into the manner in which such diet is best given, are 
necessary. 
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With the purpose of getting a better insight into the 
value and the effect of the mixed diet feeding during the 
latter half of the first year of life, I have studied the meta- 
bolism of some substances in two cases (case 7, Table V, and 
case 2, Table VI), which were fed in this manner from the 
age of 7 months 8 days, resp. 6 months 7 days. The results 
of this examination will be reported in a later paper. 


AUS DER MED. ABT. DES KINDERKRANKENHAUSES ZU GOTENBURG. 
CHEFARZT: MED DR. A. WALLGREN. 


Beitrage zur Frage der Atiologie der Spasmophilie. 


Von 


NICOLA! JOHANNSEN. 


Seitdem Finkeustern i. J. 1902 die Aufmerksamkeit dar 
auf richtete, dass die Spasmophilie bei Flaschenkindern un 
vergleichlich hiiufiger ist als bei an der Brust aufgezogenen 
Kindern, ist die Frage, welcher von den Bestandteilen der Kuh 
milch es ist, der die Entstehung der spasmophilen Krankheits 
symptome beférdert, Gegenstand lebhafter Aufmerksamkeit 
und eifriger Forschung gewesen. FINKELSTEIN und JAPHA 
glaubten anfangs, dass es die Kalksalze in der Kuhmilch seien, 
die ihre spasmogene Wirkung bedingen, und _ sstiitzten sich 
dabei auf die Tatsache, dass die Kuhmilch ung. 6 mal so viel 
Ca, als CaO berechnet, enthilt als die Frauenmilch. Sréurz 
nER' glaubte zeigen zu kénnen, dass die Zufuhr sowohl von 
Kuhmilch als auch von Kalksalzen die galvanische Reizbarkeit 
bei Kindern steigerte, wiihrend dieselbe unveriindert blieb, wenn 
man Salze von K, Na, Fe und Mg zufiihrte. Er schrieb daher 
einer »Kalkstauung» eine fiir die Atiologie der Spasmophilie 
sehr wichtige Rolle zu. 

Obgleich zahlreiche Forscher (Pick, MenpEtsonn, Kunn 
Untersuchungen vorlegten, die in dieselbe Richtnng wiesen 
begann allmiihlich die Anzahl derer immer mehr zuzunehmen 
welche die Verhiiltnisse gerade umgekehrt sehen wollten und 
eine Kalkinsuffizienz des Organismus als Ursache der Spasmo 
philie ansahen. 


Die Kindertetanie als Ca-Vergiftung. Jahrb. f. Kinderh. 1906. Bd. 63 
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Schon Rowncoront und hatten gezeigt, dass die 
Applikation von kalkfillenden Stoffen auf die Gehirnrinde von 
Hunden ihre elektrische Reizbarkeit steigert, wiihrend die intra- 
durale und intravenése Einverleibung von Kalksalzen diese 
Reizbarkeit herabsetzt. 

SaBaTTant, Quest und Nevurarn fanden, ebenfalls an 
jungen Hunden, dass die elektrische Reizbarkeit der Nerven 
zunahm, wenn die Tiere mit sehr kalkarmer Nahrung gefiittert 
wurden. Wohl bekannt sind ja auch die Gehirnanalysen von 
Qurst, ASCHENHEIM wu. a., aus denen hervorging, dass der 
Kalkgehalt des Gehirns bei Kindern, welche an Spasmophilie 
gestorben waren, bedeutend niedriger war als der Kalkgehalt 
in der Hirnsubstanz von Kindern, welche anderen Krankheiten 
erlegen waren. Ahnliche Resultate ergaben die Untersuchungen 
Weieert’s an Hunden. 


Auch Stoffwechselversuche schienen fiir die grosse Be- 
deutung der Kalksalze fiir die Atiologie der Spasmophilie zu 
sprechen. CyspuLski zeigte, dass bei einem Siiugling, der bei 


der Entwéhnung von der Brust Spasmophilie bekam und nur 
zur Brustnahrung zuriickzukehren brauchte, um gesund zu 
werden, die Retention von Ca, welche wiihrend der Tetaniezeit 
sehr niedrig gewesen war, gleichzeitig mit der Gesundung 
rasch zunahm. Viel Aufmerksamkeit haben auch die Stoff- 
wechselversuche auf sich gezogen, die von Birx, Scuioss 
Or@LER u. a. ausgefiihrt wurden, und aus denen sich ergab, 
dass die Kalkretention im Organismus durch Leberthran be- 
deutend erhéht wird, besonders wenn derselbe in Vereinigung 
mit Phosphor gegeben wird, eine Substanz, die, wie angenom- 
men wurde, als Katalysator wirkt. Dass Leberthran ein wert- 
volles Therapeuticum gegen Spasmophilie ist, war damals schon 
lange bekannt. 

Nerrer, Parnon und Urecuia waren die ersten, welche 
bei der Spasmophilie die Kalkzufuhr zu therapeutischen Zwecken 
untersuchten und dabei fanden, dass dieselbe eine ausgesprochen 
giinstige Wirkung auf die Krankheit hatte. Rirsrt zeigte 
auch, dass die Zufuhr von Kalksalzen bei spasmophilen Kin- 
dern, weit davon entfernt, die Reizbarkeit des Nervensystems 
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zu erhéhen, dieselbe im Gegenteil herabsetzt. Untersuchungen 
iiber den Kalkgehalt des Blutes, welche von Carranro und 
nach ihm von vielen anderen Forschern ausgefiihrt wurden, 
haben ergeben, dass derselbe bei Spasmophilen im allgemeinen 
herabgesetzt ist. 

Die Bedeutung des Kalks fiir die Entstehung von Tetanie 
zustiinden ist auch von einer anderen Seite beleuchtet worden, 
indem es als festgestellt betrachtet werden kann, dass der 
Kalkumsatz bei der parathyreopriven Tetanie durch eine Ver 
mehrung des Kalkverlustes und eine Verminderung der Re 
sorption gekennzeichnet ist. 

An schwerwiegenden Einwendungen gegen viele der er 
wiihnten Untersuchungen hat es nicht gefehlt. So wurde her 
vorgehoben, dass es schwer ist sich daritiber auszusprechen, ob 
der Kalkgehalt des Gehirns herabgesetzt ist oder nicht, da 
unsere Kenntnis iiber den Kalkgehalt des zentralen Nerven 
systems in gesundem Zustande noch recht mangelhaft ist 
(SréuTzNER, Die Stoffwechselversuche zur Er 
forschung des Ca-Gleichgewichts sowie die Blutkalkbestim 
mungen wurden ebenfalls kritisiert, indem man hervorhob 
dass die gewoéhnlich gleichzeitig mit der Spasmophilie vor 
liegende Rhachitis, welche ja ebenfalls eine Krankheit mit 
gestértem Ca-U msatz ist, die Untersuchungsresultate beeinflussen 
kann, und dass die Untersuchungsmetoden, welche bei der 
Bestimmung des Blutkalks zur Anwendung kamen, nicht voll 
kommen zuverlissig sind. Ferner wurde gegen den Hinweis 
auf die therapeutische Wirkung des Kalks bei der Spasmo 
philie durch Herabsetzung der Reizbarkeit des Nervensystems 
eingewendet, dass diese Wirkung nicht nur dem Kalk, sondern 
auch anderen Stoffen, wie den Strontium- und Magnesiumsalzen 
zukomme und dass diese Salze ihre die Reizbarkeit herab 
setzende Wirkung nicht nur bei der Spasmophilie, sondern 
auch bei anderen mit Kriimpfen verbundenen Krankheiten 
ausiiben (z. B. beim Tetanus). 

Auch hat sich aus den Untersuchungen der letzten Jahre 
auf diesem Gebiete immer deutlicher ergeben, dass wir in der 
Lehre vom Kalkmangel nicht die allein giiltige und vollstiin 
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dige Erklirung fiir das Riitsel der Atiologie der Spasmophilie 
gewonnen haben. 

Schon i. J. 1902 zeigte, wie erwihnt, Finke.sTe1n, dass 
man durch Zufuhr von Kuhmilchmolke bei Spasmophilen die 
galvanische Reizbarkeit herabsetzen kann. K. O. Larsson 
und Wernstept legten i J. 1918 eine Untersuchung aus der 
FLensspura’schen Heilanstalt in Malm6é vor, in welcher sie die 
Richtigkeit dieser Versuche bestiitigten und gleichzeitig zeigen 
konnten, dass der Milchzucker und die léslichen Hiweissstoffe 
der Molke dieser die Spasmophilie beférdernden Wirkung der 
Molke nicht zu Grunde liegen, welche also giinzlich den in 
der Molke vorhandenen Salzen zugeschrieben werden konnte. 

Es war ja nicht a priori selbstverstiindlich, dass unter 


diesen nur die Kalksalze von Bedeutung waren; auch die 
iibrigen Salze, z. B. die des Kaliums und Natriums, konnten 
méglicherweise eine Rolle spielen. Dass Kalium- und Natrium- 


salze zu den reizsteigernden Stoffen gehéren, ist durch Unter- 
suchungen von Logs u. a. seit langem bekannt, und AscHeEn- 
HEIM’ gab schon i. J. 1910 bei seinen Untersuchungen iiber 
den Gehalt des Gehirns an Mineralsalzen bei Spasmophilen 
der Meinung Ausdruck, dass es nicht so sehr auf die absolute 
Ca-Menge des Zentralnervensystems ankommt (welche er in 
einem Falle normal fand), wenn es sich darum handelt den 
Zusammenhang zwischen Kalkbestand und Spasmophilie zu 
finden, sondern vielmehr auf das Verhiiltnis von Ca und Mg 
einerseits, K und Na andererseits, eine Verhiltnis, welches er 
in dem genannten Falle zum Vorteil der Alkalien verschoben 
fand. Wernsrepr hat in einer seiner letzten Arbeiten® expe- 
rimentelle Beweise fiir die Richtigkeit dieses Satzes erbracht. 
W. arbeitete mit kiinstlich hergestellten Salzmischungen und 
liess in diesen die verschiedenen in der Molke vorkommenden 
Salze in verschiedenen Kombinationen eingehen, indem bald 
das eine, bald das andere Salz ausgeschlossen wurde, unter 


' ASCHENHEIM, Uber den Aschegehalt in den Gehirnen Spasmophiler. 
Monatsschrift f. Kinderheilkunde. Bd. 9. 1910. 

® WERNSTEDT, Beitriige zur Kenntnis der spasmophilen Diathese. 2 
Mitteilungen. Acta Pediatrica. Vol. I. 1921. Fase. 2 u. 3. 
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Beibehaltung der physiologischen Konzentration der betr. Salze 
Er fand, dass die Lésungen, welche K enthielten, entweder 
zusammen mit Ca oder mit Na, in hohem Grade spasmogen 
wirkten, wihrend Na zusammen mit Ca eher herabsetzend auf 
die elektrische Reizbarkeit des Nervensystems wirkte. Er glaubt 
auf Grund dieser Befunde dem Kalium eine sehr stark spas 
mogene Wirkung zuschreiben zu kénnen, wiihrend die Wirkung 
von Na in den von ihm angewendeten Dosen nicht sicher 
hervorzutreten und auf alle Fiiile eine untergeordnete Rolle 
zu spielen scheint. 

[Ich will im Folgenden einige Untersuchungen vorlegen 
die von mir in den Jahren 1922 und 1923 am Kinderkranken 
haus zu Gotenburg ausgefiihrt wurden, wobei ich, teilweise 
unfreiwillig, eine Anzahl Beobachtungen machte, welche geeignet 
sein kénnen die Frage nach der Bedeutung der Salze bei der 
Extstehung der spasmophilen Krankheitssymptome zu_ be 
leuchten.' 

Ich will dabei vorausschicken, dass ich wiihrend meiner 
Dienstzeit am Sacus'schen Kinderkrankenhaus gewéhnt war oft 
die sogen. Frrr'sche Kasein-Rahm-Mischung bei Ernihrungs 
stérungen von Siiuglingen zu benutzen. Diese enthilt wie 
bekannt auf 1 Liter Mischung 500g Kuhmilch, 50¢ Sahne 
15¢ Kasein und 3—5 % Zucker oder Maltose. An der Pflege- 
anstalt Kronprinzessin Lovisa, wo wiihrend meiner Dienstzeit 
daselbst Siiuglinge in recht grosser Zahl in Pflege kamen, und 
wo wir wegen Mangels an Ammen keine Brustmilch zur Ver 
fiigung hatten und keine Milchkiiche besassen, welche die 
Méglichkeit geboten hiitte Eiweissmilch herzustellen, beniitzten 
wir in der Regel die Furr’sche Mischung bei der Behandlung 
von Dyspepsien und auch von alimentiirer Intoxikation und 
waren gewohnt mit dieser Mischung gute Resultate zu erzielen 
Das Caseinum techn., welches besonders wihrend der Kriegs 


‘In diesem Zusammenhang ist es ein rechtmissiger Akt der Dank 
barkeit von meiner Seite die wertvolle Hilfe hervorzuheben, die ich bei 
diesen Untersuchungon von dem Chefarzt der med. Abt. des Krankenhauses 
Dr. WALLGREN in Form von anregenden Gedanken und Litteraturhinweisen 
erhalten habe. 
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und Nachkriegsjahre in den Apotheken gekauft wurde, und 
welches aus ekonomischen Griinden das einzige anwendbare 
war (die feineren Kaseinpriiparate, z. B. das Larosan, stellen 
sich bei der Anwendung in grésserem Massstabe zu teuer), hat, 
oder richtiger gesagt hatte einen Siiuregehalt, der zur Folge 
hatte, dass es beim Kochen Bréckel bildete und die Zufuhr 
der Mischung in der Flasche unméglich machte. Wir pflegten 
daher, um eine leichte Alkaleszens der Kaseinmischung zu 
erzeugen, das Kasein in Mischung mit Soda zu verwenden, 
wobei es, wie sich zeigte, das Kochen wohl vertrug. Eine 
unginstige Einwirkung desselben auf Erniihrungsstérungen oder 
auf den sonstigen Zustand der Kinder hatte ich nie beobachtet. 

Am Kinderkrankenhaus zu Gotenburg, wo ich am 1. Ja- 
nuar 1922 Dienst zu machen begann, hatten wir an der Siiug- 
lingsabteilung allerdings 2 Ammen angestellt, aber da die Milch 
derselben bisweilen unzureichend war und fiir die schwersten 
Krankheitsfiille verbraucht wurde, so waren wir oft genétigt 
bei weniger schweren Erniihrungsstérungen kiinstliche Milch- 
mischungen, darunter auch die Frrr’sche Mischung zu ver- 
wenden. Dabei machten wir in einem Falle eine Beobachtung, 
die recht intressant war und die sich aus der folgenden Kran- 


kengeschichte ergibt. 


Am 1./IV. 1922 wurde der 8 Monate alte Knabe R. 8S. wegen 
einer leichten Dyspepsie ins Krankenhaus aufgenommen. Das 
Kind war ein Flaschenkind, war immer schwach und klein ge- 
wesen, hatte aber, abgesehen von einer Otitis med. plur., unter 
der es seit Weihnachten litt, keine Krankheiten durchgemacht. 
3ei der Aufnahme wurde festgestellt, dass das Kind eine ziem- 
lich hochgradige Rhachitis hatte (Craniotabes, Rosenkranz und 
Epiphysenauftreibungen); Ausfluss aus dem |. Ohr, Erbrechen 
und fliissige, schleimige Stiihle. Facialisphen. neg., Peroneusphen. 
auf beiden Seiten +. Der Pat. wurde auf Hunger gestellt, bekam 
nur Saccharinwasser und die FEER’sche Mischung in steigenden 
Dosen, am ersten Tage 75 gX3, am zweiten Tage 100 ¢X5 u.s. w. 
Die gastrointestinalen Symptome verschwanden ziemlich rasch, 
das Erbrechen hérte am 3. Tage auf und der Stuhl war am 4/IV. 
(dem 4. Tage) fest. 

Am 5./IV. bekam der Pat. morgens plétzlich einen Krampf- 
anfall von spasmophilem Charakter mit darauf folgendem Spasmus 
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imae glottidis. Bei der Untersuchung fand sich ein stark posi- 
tives Facialisphen. (++) und eine elektrische Reizbarkeit, die 
folgenden, sehr niedrigen Werten entsprach: KSZ = 0,4, ASZ = 
5, AOZ = 0,6, KOZ = 1,0 m. a. 

Da die Untersuchungen WERNSTEDT’s iiber die Bedeutung 
er Molkensalze fiir die Entstehung der Spasmophilie uns bekannt 
‘aren, so kam uns der Gedanke, dass die Entstehung des spas- 
nophilen Anfalles méglicherweise mit der Zufuhr der Soda in 
Zusammenhang stehen kénnte. —- Das Kind hatte im Laufe der 
erflossenen Tage im ganzen 1,9 1. FEER’sche Mischung und mit 
dieser 9,5g Soda erhalten. — Um zu untersuchen, wie es sich 
damit verhielt, nahmen wir keine Verainderung in der Behandlung 
des Kindes vor (es hatte friiher keine Medizin bekommen), abge- 
sehen davon, dass wir die Soda aus der Nahrung ausschlossen 
und eine FEER’sche Mischung gaben, welche das Kasein in 
‘orm von Larosan enthielt. Der weitere Verlauf ergibt sich am 
besten aus‘ beistehender Kurve (Abb. 1). (Bei der graphischen 
Darstellung der elektrischen Werte ging ich in gleicher Weise 
zuwege wie WERNSTEDT, indem ich die in der Kurve angegebenen 
Werte die Summe von KSZ, ASZ, AOZ und KOZ bezeichnen 
liess (WeRNsTED?T’s TR). Was das Facialis- und Peroneusphen. 
anbelangt, so habe ich mich in dieser Kurve damit begniigt die 


Stirke derselben in zwei Graden anzugeben, nimlich { (stiirker +) 


und + (schwiicher +). Was Laryngospasmen und Tetanieanfiille 
betrifft, so habe ich es nur als notwendig erachtet zwischen Vor- 
kommen (+) und Fehlen (0) zu unterscheiden. Die Untersu- 
chungen wurden, ebenso wie im Folgenden, wo nicht anders ange- 
geben, immer zur gleichen Tageszeit, zwischen 5 und 7 Uhr nm. 
vorgenommen. 


Wir sehen hier, dass die elektrische Reizbarkeit, reprii- 
sentiert durch den Wert fiir TR, nach dem Aussetzen von 
Na,CO, sich ziemlich langsam, aber stetig zu einer Ebene iiber 
dem Pathologischen erhebt (am 18./V. betrug die KOZ. 4,8 
m. a.) und die mechanischen Reizbarkeitssymptome folgen in 
der gleichen Richtung mit und verschwinden so gut wie voll- 
stiindig. Manifeste Symptome sind wiihrend dieser Zeit nicht 
vorhanden. Nach Einsetzen von Soda in die Milchmischung 
in der gleichen Konzentration wie friiher sind wir Zeugen 
eines raschen Herabstiirzens der Werte fiir die elektrische 
Reizbarkeit, gefolgt von einer raschen Zunahme der mecha- 
nischen Reizbarkeit und der Andeutung von Laryngospasmus 
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als Zeichen dafiir, dass der manifeste Krampfzustand nicht 
weit entfernt ist. Nach Ausschluss der Soda verschwinden 
lie spasmophilen Symptome wieder rasch, wobei nur Facialis- 
ind Peroneusphen. bestehen bleiben. Wiihrend der ganzen 
Zeit waren keine therapeutischen Massnahmen getroffen worden. 

Wir bekamen bald Gelegenheit uns davon zu iiberzeugen, 
dass die Erscheinungen, die wir in diesem Falle beobachtet 
hatten, nicht auf einem Zufalle beruhten. Abb. 2 zeigt einen 
kurze Zeit spiiter wegen Spasmophilie am Krankenhause be- 
iandelten Fall (BGP, 6 Monate alter Knabe). 


Er war ein Flaschenkind und mit Kuhmilchmischungen in 
von der Mutter unbekannten Mengen aufgezogen worden. War 
bis zum 4./IV. 1922 gesund; an diesem Tage bekam er einen 
Krampfanfall, der sich am 8./IV. wiederholte, weshalb er spit 
abends sogleich ins Krankenhaus gefiihrt wurde. Der Pat. zeigte 
den Typus eines iiberfiitterten Kindes mit einer bedeutenden 
Rhachitis. Facialisphen. +. Am Morgen des 9./IV. bekam er, 
obgleich er seit dem vorhergehenden Abend keine Nahrung er- 
halten hatte, einen typischen Krampfanfall mit Glottiskrampf. 
Die elektrische Untersuchung ergab sehr niedrige Werte, TR war 
5,2, KOZ 2,2 m. a. Er bekam nun Bromkalzium 1g X 4 und 
langsam steigende Mengen einer modifizierten CzERNy’schen But- 
ter-Mehlnahrung, welche, um die Menge der Kuhmilch nach Még- 
lichkeit zu reduzieren, nur 200g Milch pro Liter statt der im 
Originalrezept angegebenen 400g enthielt. Wir pflegen diese 
Mischung »'/5 CzERNY» zu nennen und halten sie wegen ihres 
geringen Gehalts an Kuhmilch und ihres doch ziemlich grossen 
Kalorienwertes (ca. 70 Kal. pr. Deziliter) als Nahrung fiir Spas- 
mophile als ausserordentlich gut geeignet. Unter dieser Behand- 
lung besserte sich der Zustand und am 20/I1V. wurde das Brom- 
kalzium ausgesetzt und der Pat. bekam statt dessen Leberthran 
mit Phosphor (1 Theeléffel X 3 tgl.), eine Behandlung, die dann 
wihrend seines ganzen weiteren Krankenhausaufenthaltes fort- 
gesetzt wurde, unabhingig von den folgenden Manipulationen 
mit der Nahrung. Der Pat. hatte wihrend der ganzen Zeit keine 
manifesten Symptome gehabt und am 25./I[V. waren beide mecha- 
nischen Reizbarkeitsproben neg. Er zeigte bei einer an diesem 
Tage vorgenommenen elektrischen Untersuchung hohe Werte 
(KOZ > 10 m. a.). Nun wurde die Czerny’sche Mischung durch 
eine »'/s-FrER’sche> Mischung' ersetzt, welche Laitproto (ein 
Kaseinpriparat), 4 °/oo Soda und 5 % Zucker enthielt. Nahezu 


1 §. 8. 179. 
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augenblicklich stiirzen die elektrischen Werte trotz fortgesetzte 
Leberthranmedikation auf ein pathologisches Niveau herab (T! 
am 27,./1V.=6,1 m. a, KOZ= 3,8 m. a.) und schon vorhe 
ist ein Facialisphen. in sehr kriftiger Weise aufgetreten. (I 


+ 
dieser und den folgenden Tabellen bezeichnet + ein positive 


Facialisphenomen in allen Zweigen und ich habe mich dies 

Bezeichnung bedient, gleichgiiltig ob alle Zweige beider oder nu 

einer Seite betroffen sind; in Ubereinstimmung mit der gleiche 

Metodik bezeichnen {, resp. + ein positives Facialisphen. nur i 

zwei Zweigen, resp. in einem Zweig auf beiden oder auf ein: 

Seite. Das Peroneusphen. wird mit + bis zu + je nach subje! 


tiver Einschatzung seiner Stiirke bezeichnet, ebenfalls gleichgiilt 
ob es auf beiden oder nur auf einer Seite vorkommt, all das u 
iiberhaupt die Registrierung auf der Kurve zu erméglichen. (- 
bezeichnet ein schwach pos. Facialis- oder Peroneusphen. Ko. 
men ++ oder — — fiir das Facialisphen. nach einander a: 
selben Tage vor, so gilt das erste Zeichen fiir Untersuchung a) 
Vm., das zweite fiir solche am Nm.) Am 29./IV. wurde d 
Soda ausgesetzt, wihrend die Nahrung und die iibrigen ther 
peutischen Massnahmen unverdndert blieben, und wir sehen, das 
die mechanische Reizbarkeit rasch abnimmt und auch die ele 
trische steigende Werte zeigt. 


Ein dritter Fall, der bald darauf unter der Diagnose Spas 
mophilie ins Krankenhaus kam, zeigte dieselbe Reaktion fiir 
die sodahaltige Milchmischung, wenn méglich noch kriftiger 
markiert, da sie hier bei fortgehender Medikation mit Brom 
kalzium 4 Xtgl. 1 g und Leberthran 3 Theeléffel tgl. hervortritt! 


B. F., 8 Monate alter Knabe. (Abb. 3.) Flaschenkind seit 
dem Alter von 14 Tagen. Hat wihrend der letzten Monate vor 
der Aufnahme 1,5 1. Milch pr. Tag bekommen. In der Nacht 
des 11./V. 1922 plétzlich ein Krampfanfall mit Atemstillstand 
blassblauer Gesichtsfarbe und Zuckungen in Armen und Beinen, 
Bewusstseinsverlust. Der Anfall wiederholte sich gegen Morgen 
Er wurde ein paar Stunden spiter ins Krankenhaus aufgenommen 
Das Kind war ein grosser, iiberfiitterter Knabe mit Rhachitis 
(Craniotabes, Rosenkranz, Epiphysenauftreibungen). Facialisphen 
neg., Peroneusphen. stark pos. Die elektrische Untersuchung ergab 
ausserordentlich niedrige Werte (TR = 2,5 m. a., KOZ = 1,3 m. a.) 
Der Pat. wurde unmittelbar auf Hungerkost gestellt und dabei 
besserten sich die Symptome rasch. Als Nahrung bekam er eine 
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EER'sche Mischung, die halb so viel Milch pr. Liter enthielt als 
const iiblich ist, d. h. 250 statt 500g (»'/s. Freer») in steigenden 
VMengen, nebst einer Mahlzeit mit fester, gemischter Kost. Aus- 
erdem erhielt er Bromkalzium 1 gr. X 4. Facialisphen. und 
Peroneusphen. wurden rasch neg. Am 15./V. ergab die elektrische 
Untersuchung eine TR von 11 m. a., die am 18./V., auf ungefihr 
Jerselben Hohe stand. Die KOZ war bei den gleichen Gelegen- 
heiten 6, resp. 4,7 MA. Wegen eines am 15./V. entdeckten Facia- 
lisphen. wurde am gleichen Tage mit der Medikation von Leber- 
thran, 1 Theeléffel 3 X tgl. begonnen und diese Medikation wurde 
wiihrend des weiteren Krankenhausaufenthaltes des Pat. beibe- 
halten. Am 19./XI. bekam der Pat. seine Feer’sche Mischung: 
mit sodagemischtem Laitproto zuhereitet (4 gr. Soda pr. Liter); 
die gemischte Kost unverindert. Am selben Nm. stellte sich ein 
schwach pos. Facialisphen, ein und tags darauf ausserordentlich 
starke mechanische Reizreaktionen, die ihr Maximum am 21./V. 
erreichten. Die elektrische Untersuchung zeigte am 20./V. und 
am 21./V. stark sinkende Werte (TR an dem letztgenannten Tage 
5 m. a., KOZ= 2,5 m. a.). Nach Aussetzen der Soda und Ersatz 
des Laitproto mit Larosan ohne sonstige Veriinderung in der Be- 
handlung gingen die Symptome rasch zuriick und am 23,/V. 
waren Facialis- und Peroneusphen. verschwunden und der Wert 
fiir TR. betrug 17,7 m. a. mit einer KOZ von 8 m. a. Nun 
bekam der Pat. eine Rhinopharyngitis mit Fieber und dabei ent- 
standen voriibergehend positive mechanische Reizungsphenomene 
und niedrige elektrische Werte (KOZ= 2,5 m. a.), aber nach 
iiberstandener Infektion war die mechanische Reizbarkeit am 1./VI. 
wieder verschwunden und die elektrischen Werte waren normal 
(TR = 9,7 m. a. und KOZ =5 m. a.). Dass das Aussetzen des 
Bromkalziums bei dem letsten Bogen der Kurve mitgespielt haben 
kann, kann allerdings nicht ausgeschlossen werden, ebenso wie 
auch Einfiihrung der milchreicheren */s3-Milch-, resp. ‘/2-Milch- 
Mehlsuppenmahlzeiten dabei von Bedeutung sein konnte, aber 
desto bemerkenswerter ist in diesem Falle das ausgesprochene 
Ansteigen der Kurve nach der Infektion, wobei diese beiden 
Faktoren unverindert weiterbestanden. 


Kin weiterer Fall mit dem gleichen Verlauf wird durch 
Abb. 4 veranschaulicht. 


R. J., 10 Monate alter Knabe. Wurde am 28./III. 1922 wegen 
Ekzem (exsudative Diathese) aufgenommen. Allaitem. mixte + gem. 
Kost vor der Aufnahme. Allgemeine Entwicklung gut, friiher 
keine Krankheiten. Unbedeutende Rhachitis. Per.-Phen. +, Fac.- 
Phen. —. Nachdem der Pat. eine zeitlang im Krankenhause 
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gelegen war und sein Ekzem beinahe geheilf war, wurde ein 
Versuch gemacht dem Pat. Ferr’sche Mischung mit 4 °/oo Soda 
zu geben. Bei der elektrischen Untersuchung, die der Kostver- 
iinderung vorausging, zeigte der Pat. normale Reizbarkeit (TR = 


17,6 m. a., KOZ =7 m. a.). Wihrend der ganzen Zeit wurden 
keine Medikamente gegeben. In der letzten Zeit vor dem Ver- 
suche hatte der Pat. gemischte Kost erhalten nebst */s-Mehlsuppe 
und */s-Mischung. Unmittelbar nach dem Einsetzen der FrEer’schen 
Mischung mit Soda (welche '/s weniger Kuhmilch enthielt als die 


13—23394. Acta pediatrica. Vol. III. 
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vorhergehende Diet), sehen wir die mechanische Reizbarkeit krifti; 
zunehmen, das Facialisphen. tritt auf, das Peroneusphen., welche 
schon friiher vorhanden war, nimmt an Stiirke zu, die elektrisch: 
Reizbarkeit sinkt rasch und am 26./V. ist die TR 10,3 m. a 
(KOZ = 3,8 m. a.) und am 27./V. 9,8 m. a. (KOZ = 4,8 m. a. 
Nach Fortnahme der Soda verschwindet die mechanische Reiz 
barkeit beinahe vollstindig, nur ein schwaches Peroneusphen. 
bleibt noch bestehen und die elektrische Reizbarkeit geht au 
normale Werte zuriick (TR am 31./V. = 15,4 m. a., KOZ =7 m.a. 


Ich will nun iiber einen Fall berichten (Abb. 5), wo ic! 
zu erforschen versuchte, ob man auch nach einer geringe 
Menge von Na,CO,-haltiger Nahrung eine Wirkung in dé 
oben beschriebenen Richtung auf die spasmophilen Symptom 
nachweisen kann. Die Kurve kann in diesem Falle nicht al 
vollkommen einwandfrei betrachtet werden, da ich in die Th 
Werte die wichtige KOZ nicht mitaufnehmen konnte. Di 
hat seine Ursache darin, dass bei der Untersuchung des P: 
tienten im Hinblick auf die letztgenannte Zuckung diese b: 
den meisten Untersuchungen durch einen schon bei eine: 
niedrigeren Werte eingetretenen KSTe maskiert war. Indesse: 
scheint aus dem Verlauf der Kurve sowie auch aus dem 
Auftreten eines friiher nicht vorhandenen Laryngospasmus 
hervorzugehen, dass auch eine so geringe Menge der spasmv- 
genen Nahrung wie 2 X 200= 400¢ Milchmischung mit einer 
Totalmenge von 1,6g Na,CO, einen deutlichen Ausschlag in 
der Richtung gegen eine Erhéhung der spasmophilen Sym) 
tome gibt. 


O. Hj. J., 5 Monate alter Knabe. Wurde am 14/VI. 1922 
aufgenommen. In der letzten Zeit */s-Milch, wovon der Pat 
»etwas mehr als einen Liter» pr. Tag bekommen hat. Im Alter 
von ung. 3 Monaten eine Darmkrankheit, sonst gesund. Hatte 
seit einigen Tagen vor der Aufnahme Fieber, Erbrechen und 
Diarrhoe gehabt. Hatte bei der Aufnahme Rhachitis (pergament- 
weiche, ausgebreitete Kraniotabes, Rosenkranz, Epiphysenauftrei 
bungen, Auflagerungen auf den Tubera frontalia und parietalia 
Dyspepsie mit fliissigen Stiihlen, kein Erbrechen. Ist sehr em) 
findlich, zuckt bei der geringsten Beriihrung. Schreit sich vol! 
kommen cyanotisch. Facialisphen. im oberen Zweig +. Peroneus 
phen. auf beiden Seiten pos. trotz starker Muskelspannurg. Die 
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elektrische Untersuchung ergab niedrige Werte mit einer TR von 
3,7 m. a. und einer KOZ von 1,4 m. a. Keine manifesten Symp- 
tome von Spasmophilie. Unter verminderter Nahrungszufuhr mit 
steigenden Mengen von »'/s.-FEER», zubereitet mit Kaseinnatrium 
Merck» ohne Soda und Medikation von Bromkalzium 1¢ X 4 
verschwanden die spasmophilen Symptome rasch und die TR war 
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schon am 15./VI. 21 m. a.; dabei konnte jedoch aus den oben 
angefiihrten Griinden die KOZ nicht mitgerechnet werden. Der 
Zustand war nun lingere Zeit gut und es waren keine latenten 
oder manifesten Symptome von Spasmophilie und mit Ausnahme 
der oben erwihnten umgekehrten Reaktionen keine pathologische 
elektrische Reizbarkeit vorhanden. Am 26./VI. wurden versuchs- 
weise abends zwei Mahlzeiten von je 200g ‘'/s.-FeeR mit dem 
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gleichen Kaseinnatrium und 4 °/oo Soda eingesetzt. Am Morge1 
darauf hatte der Pat. einen deutlichen Laryngospasmus und di 
elektrische Untersuchung ergab eine Senkung der elektrische: 
Werte (weiterhin ohne Mitrechnung der KOZ) von nahezu 40 % 
gegentiber dem vorhergehenden Abend. Diese niedrigen Wert: 
blieben einige Tage lang bestehen, aber der Laryngospasmus ver 
schwand. Wéahrend der ganzen Zeit hatte der Pat. Bromkalziun 
in unverinderter Dosis erhalten. Keine Infektion. Seitdem hatt: 
ich leider keine Gelegenheit den Pat. weiter zu beobachten, wes 
halb die Kurve hier aufhdért. 


Diese fiinf Fille zeigen meiner Meinung nach recht gut 
dass die Zufuhr von Natriumkarbonat in der Nahrung, in dei 
Mengen, um die es sich hier handelt (1,6—5 gr. tgl. in einzelnen 
oder tiglich wiihrend kurzer Zeit wiederholten Dosen) bei einen 
Kinde mit Spasmophilie die Empfindlichkeit des Nervensystem 
in ganz bestimmtem Grade und in bestimmter Richtung z 
beeinflussen, d. h. in hohem Grade spasmogen zu wirken scheint 

Ich habe nun auch versucht zu erforschen, ob die gleich: 
Wirkung bei Kindern bemerkt werden konnte, welche kein: 
Symptome von latenter oder manifester Tetanie aufwiesen, uni 
ich teile diese Fille im folgenden mit. 


1. H.J. A., 9 Monate alter Knabe (Abb. 6). Wurde am 13./V! 
wegen Dyspepsie aufgenommen, welche unter Nahrungsherabsetzuny 
und steigenden Dosen von */s-Milch heilte. Ausserdem hatte der Pat 
Rhachitis (Auflagerungen, Kraniotabes, Rosenkranz, weicher Thorax, 
Epiphysenauftreibungen). Nach einer Zeit wurden 4 Milchmi 
schungen nach und nach gegen drei Mahlzeiten */s-Mehlsuppe res) 
*/3-Milch und 2 Portionen fester Nahrung ausgetauscht und am 
25./IV. bekam er statt der Breimahlzeiten und der Mischungen drei 
mal Freer’sche Mischung mit Kaseinnatrium und 4 °/o0 Soda. Diese 
Quantitit der FeER’schen Mischung enthialt '/s weniger Kuhmilch als 
die friiher gegebene Kost. Nichtsdestoweniger sehen wir einen steilen 
Abfall der Kurve fiir TR, der hauptsichlich auf einem Absinken 
der KOZ von 15 auf 6 m. a. beruht. Manifeste Symptome kamen 
nicht vor, auch keine Symptome von mechanischer Reizbarkeit 
Obgleich dieselbe Kost weiter gegeben wurde, sanken die elek 
trischen Werte doch ‘nicht auf ein pathologisches Niveau hera!) 
KOZ nicht <5 m. a.). Nahezu wihrend der ganzen Zeit seines 
Aufenthaltes am Krankenhause bekam der Pat. Leberthran und 
Quarzlampenbestrahlung. 


BEITRAGE ZUR FRAGE DER ATIOLOGIE DER SPASMOPHILIE 185 


Zwei weitere Fille der gleichen Art sollen mitgeteilt 
werden. 


E. R. F., 5 Monate alter Knabe (Abb. 7.) Wurde wegen Bron- 
chitis acuta + Dyspepsia + Stomatitis am 8./IV. 1922 aufgenommen. 
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Wurde mit herabgesetzter Nahrung und °*/3-Milch in steigenden 
Dosen, ab 19./IV. mit KELLER’s Malzsuppe, 160 2 behandelt. 
Rhachitis: ausgebreitete Kraniotabes, Auflagerungen auf den Tubera 
front., kaum path. Rosenkranz. Temp. bei der Aufnahme 38,4, 
ab 10./IV. fieberfrei, im Zusammenhang mit der Perforation einer 
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damals dazugekommenen Otitis med. Am 24./IV. wurde der Pat 
im Hinblick auf spasmophile Symptome untersucht, welche in 
dessen vollkommen fehlten: AOZ = 9, KOZ = 10 m. a., TR 

23,5 m. a., keine gesteigerte mechanische Reizbarkeit, keine mani 
festen Symptome. Der Pat. bekam nun nach und nach FEER’sch: 
Mischung mit Laitproto und 4 °/oo Soda. Da keine Symptom 
von mechanischer Reizbarkeit sichtbar wurden, so wurde mit de 


(CR) 


elektrischen Untersuchung bis zum 27./IV., 3 Tage spiiter, gewartet; 
dabei ergab sich, dass die TR allerdings auf 17,5 m. a. gesunken 
war, dass aber die AOZ und die KOZ weiterhin iiber dem patho 
logischen Niveau lagen und 5, resp. 10 m. a. betrugen. Obgleich 
dieselbe Kost weiter gegeben wurde, traten keine spasmophilen 
Symptome auf und bei einer erneuten elektrischen Untersuchung 
am 3./V. waren die Werte wiederum zur gleichen Héhe wie vor 
dem Versuche gestiegen und die beiden Offnungszuckungen lagen 
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bei 9. resp. 12 m. a. Von Medikamenten hatte der Pat. wahrend 
des Versuches Leberthran, 1 Theeldffel 3 Xtgl. erhalten. 

E. B., 6 Monate alter Knabe. (Abb. 8.) Wurde wegen 
Ekeema capillitii am 20./IV. 1922 aufgenommen. Bekam anfangs 
*/3-Milch und KELLER’s Malzuppe und dann wegen einer leichten 


iq. 8. 
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Dyspepsie Eiweissmilch in steigenden Mengen. Am 8./V. wurden 
380g Eiweissmilch durch eine FEER’sche Mischung ersetzt, welche 
Laitproto und 4 °/oo Soda enthielt. Wir sehen, dass sich in der 
Fortsetzung unter Beibehaltung dieser tiglichen Sodazufuhr anfangs 
nicht die geringste Senkung der elektrischen Werte einstellt. 
Dieselben liegen statt dessen auffallend hoch (AOZ=8—10 und 
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KOZ=12—14 m. a.) Allmiahlich tritt eine Senkung der TR 
ein, aber die beiden OZ erreichen niemals niedrigere Werte als 
6 m. a. und es stellen sich nicht die geringsten Symptome von 
erhohter mechanischer Reizbarkeit ein, auch keine manifesten 
Ausserungen von Spasmophilie. Nach Einnehmen von Leberthran 
wihrend mehrerer Tage beginnt die Kurve zu steigen und setzt 
damit fort, obgleich mit dem Leberthran aufgehért wird und di 
sodareiche Nahrung weiterhin in unverminderter Quantitaét ver 
abreicht wird. 

Bei den geschilderten Versuchen wurden die elektrische: 
Untersuchungen aus iusseren Griinden mit verhiiltnismiissig 
langen Zwischenriiumen ausgefiihrt, wihrend der kritischen Soda 
perioden allerdings meistens tiiglich, wenn es sich um Spasmo 
phile handelte, aber ausserhalb dieser Perioden mit gréssere: 
Zwischenriiumen. Dadurch ist es trotz allem nicht méglich be 
stimmt auszuschliessen, dass ausserhalb der eigenen, vorgenom 
menen Massnahmen liegende Momente sich geltend machen konn 
ten und durch eine Zufilligkeit in der gleichen Richtung wirksan 
waren, als man mit den erstgenannten aktiv erzeugt zu haben 
glaubt. Die Méglichkeit, dass ein Ubergang von einem Kasein 
priparat zu einem andern mitgespielt haben kénnte, kann nicht 
geleugnet werden. Es kann auch nicht als ausgeschlossen 
betrachtet werden, dass sich in den geschilderten Kurven rasche 
Senkungen der elektrischen Reizbarkeit zwischen den hohen 
Werten ausserhalb der Versuchsperioden verbergen, wo viele 
Tage zwischen den elektrischen Untersuchungen vergingen, aucl 
wenn der Stand der mechanischen Reizbarkeit, welcher 6fters 
untersucht wurde, dies nicht wahrscheinlich macht. 

Um indessen den direkten Zusammenhang zwischen Ur 
sache und Wirkung deutlicher herauszubekommen und also in 
moéglichstem Masse den Einfluss von ausserhalb liegenden Fak 
toren zu eliminieren, wurden in einer Anzahl von Fiillen dichter 
auf einander folgende elektrische Untersuchungen an den Pa 
tienten vorgenommen. Dies geschah in folgender Weise 
Nachdem wiihrend mehrerer Tage kontrolliert worden war, 
dass die elektrischen Werte bei den Untersuchungen am Nm 
(zwischen 5 und 7 Uhr) konstant oder auf einer gleichmiissig 
verlaufenden Kurve in normaler Hohe gelegen waren, erhielten 
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die Patienten an einem bestimmten Tage, ohne Anderung der 
Diet oder anderer Behandlungsmomente und nachdem die 
elektrischen Werte durch eine am Morgen vorgenommene 
Untersuchung kontrolliert worden waren, eine gewisse Quan- 
tittit Soda, entweder in einzelnen oder in wiederholten Dosen, 
und es wurde dann die elektrische Reizbarkeit durch dicht auf 
einander folgende Untersuchungen, meistens jede zweite Stunde, 
veprift. Bisweilen wurden Blindversuche eingeschoben, um 
zu erforschen, ob die elektrische Reizbarkeit Tagesschwan- 
kungen ausgesetzt sei, welche auf ausserhalb der Versuchsanord- 
nung liegenden Momenten beruhten. Fieber durfte natiirlich 
auch im unbedeutendsten Grade bei keinem der Versuchspa- 
tienten vorkommen, wiihrend der Versuch im Gange war (auch 
in den friiher geschilderten Fillen kam Fieber als Komplika- 
tion der Kurve nicht vor, ohne dass dies in derselben ange- 
veben wurde, wie z. B. im Falle 3). 

Die Abb. 9—13 zeigen einige derartige Versuche. Wir 
finden dabei konstant bedeutende Senkungen der Werte sowohl 
fiir TR als auch fiir KOZ und AOZ. Die Senkungen treten 
unmittelbar nach der Sodazufuhr ein, erreichen bisweilen be- 
deutenden, sicher pathologischen Grad und nach Aufhéren mit 
der Sodazufuhr steigt die Kurve wieder an. Bei ein paar der 
Versuche kam die vermehrte Reizbarkeit auch in einer Steige- 
rung der Stiirke des Facialisphenomens zum Ausdruck. Dass 
die im Laufe des Tages verabreichte Milchquantitiit (125— 
400 g in den verschiedenen Fiillen) diese starke Zunahme sollte 
bewirkt haben kénnen, halte ich fiir ausgeschlossen. Dafiir 
sprechen die in Abb. 9 hervortretenden Steigerungen der 
Kurve im Laufe eines Tages, wo Soda nicht verabreicht wor- 
den war. Auch’in anderen Fiillen habe ich mich durch Unter- 
suchungen zu verschiedenen Tageszeiten davon iiberzeugen 
kénnen, dass bei Kindern, wo die spasmophilen Symptome 
schon etwas zuriickgegangen sind und die elektrische Reizbar- 
keit sich auf ein einigermassen konstantes, oberhalb des Patho- 
logischen stehendes Niveau eingestellt hat, im Laufe des Tages 
keine Variationen zum Vorschein kommen, jedenfalls keine 
solehen, welche die Fehlergrenze der Versuche iiberschreiten. 
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In einem Falle von Spasmophilie (der unter die Kurven 
nicht mitaufgenommen ist) fand ich bei Sodaversuchen kein 


Senkung der Werte. Ich 
klirung hiefiir 
untersuchen, 


suchte vergebens nach einer Kr 
und kam schliesslich auf den Gedanken zu 


ob nicht irgendwelche Abweichungen in der Ma 
gensaftsekretion des Kindes vorlagen, die mit dem fehlgeschla 


190 
wy 
++ 
“Usp F > é ; + 
Zi 
é ZA | | 


BEITRAGE ZUR FRAGE DER ATIOLOGIE DER SPASMOPHILIE 191 


genen Versuche in Zusammenhang gestellt werden kénnten. 
Bei Untersuchung des Magensaftes am Tage nach dem Ver- 
suche fand ich einen freien Salzsiiuregehalt von 6 und eine 
Totalaziditiit von 9. Ich untersuchte nun den Magensaft bei 


anderen Spasmophilen und habe bisher bei 13 anderen der- 
artigen Kindern Achylie gefunden. Als Probemahlzeit dienten 
bei jeder Untersuchung 200g Eiweissmilch. 


Ich halte es nicht fiir unwahrscheinlich, dass in dem oben 
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erwiihnten Falle mit ausgebliebener Reaktion auf Soda der 
Umstand, dass der Ventrikel freie Salzsiure enthielt, bei dem 
Versuche mitgespielt haben kann, in der Weise, dass die Soda 
im Ventrikel neutralisiert wurde und mit 
dieser Kochsalz und CO, gebildet hat, wodurch ein Teil des 
alkalischen Charakters der Soda verloren ging. 


Ich komme hierauf im 
Folgenden zuriick. 

Kbenso wie in der vor 
hergehenden Serie 
habe ich auch in dieser ({ 
—14) untersucht, ob man 
bei einem Kinde, das seine 


Spasmophilie schon  iiber 
wunden hat und wo alle 
Symptome derselben eine 


zeitlang verschwunden wa 
ren, eine Reaktion auf Soda 
erhalten kann. Hier kam nur 
ein Fall zur Untersuchung. 
In diesem Falle wurde, in 
guter Ubereinstimmung mit 
den Fallen 6—8, keine Re 
aktion erhalten (Abb. 14) 

Aus den obigen Expe 
rimenten scheint hervorzu 
gehen, dass die Zufuhr von 
Na-Salz in Form von Soda 
bei einem  spasmophilen 
Kinde mit grosser Regel 
miissigkeit die mechanische 
und elektrische Reizbarkeit 
seines Nervensystems stei 
gert, d. h. spasmogen wirkt 


Die Mengen, welche zugefiihrt wurden, schwankten zwischen 
1,6 und 5g pro die wihrend 1—3 Tagen in der Versuchs 
reihe 1—8, in der Reihe 9—14 mit Eintagsversuchen war 


1 
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die Menge Soda 4—6¢ bei jedem Versuche (d. h. im Laufe 
eines Tages). Da der Na-Gehalt der Kumilch, als Na,O be- 
rechnet, 0,5—1,17 g pr. Liter betriigt, so hat es den Anschein, 
dass wir mit Mengen von Na,CO, experimentiert haben, deren 


af 


Gehalt an Na um die Hiilfte oder das Doppelte die Mengen 
iibersteigt, welche durch Zufuhr von Kuhmilch allein in Frage 
zu kommen pflegen. Der theoretische Wert der Versuche wird 
jedoch dadurch nicht verringert und es fehlt ihnen auch nicht 
praktisches Interesse. 


itt | 


NICOLAI JOHANNSEN 


Im Auslande (Zentraleuropa) war es wiihrend der Kriegs 
jahre und der Notjahre nach dem Kriege gebriiuchlich, die 
Anwendung von saurer Milch von hohem Siuregrad als Siiug 
lingsnahrung dadurch zu erméglichen, dass man sie mit Soda 


Lig 3. MIS. 9 7. 


lésung neutralisierte, und Finxetstern gibt in der letzten 
Auflage seines bekannten Lehrbuchs (1921, S. 92, Anm 


N 
an, dass man durch Zusatz von 7 Sodalosung einen event 


zi starken Siiuregehalt der Milch bis zu geeigneter Stiirke 
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herabsetzen kann (28—32 ¢ ; Na,CO, auf 100). Gerade die 


Situation, die uns zur Beobachtung der spasmogenen Wirkung 
der Soda auf den oben referierten Fall 1 fiihrte, zeigt ja 
ibrigens, dass die Kenntnis, welche Gefahr es birgt Kindern 
mit latenter Spasmophilie Na-Salz in Form von Soda zuzu- 
fiihren, einen praktischen Wert hat.’ Schliesslich hat wahr- 
scheinlich eine gewisse gegebene Na-Salzmenge in der Nahrung 


0-F of 6 Jhon. 


\ 


© Soda. 


3 
3 


in verschiedenen Fiillen eine verschieden kriiftige Wirkung, 
und daher sind auch die Mengen, welche in der Praxis einem 
Kinde oft in z. B. einem Liter Milch pr. Tag oder mehr zuge- 
fiihrt werden, wie dies oft geschieht, fiir die Entstehung von 
spasmophilen Symptomen, nicht ohne Bedeutung. 

Ist es indessen nun sicher, dass es das Na-Ion in der Soda 
ist, welches die spasmogene Wirkung ausibt? 


? Vgl. in diesem Zusammenhange auch einen Aufsatz: Kasein oder 
Kaseinnatrium in der piidiatrischen Praxis von C. B. LAGERLOF. Sv. Liikar- 
tidn. Nr. 50, 1922. 
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Als Antwort auf diese Frage muss betont werden, das 
viel darauf hindeutet, dass dem Na-Ion wenigstens ein Tei 
dieser Wirkung zugeschrieben werden muss. 

Vor Wernstept haben auch andere Verff. ihre Aufmerk 
samkeit auf die event. Rolle gerichtet gehabt, welche das N: 
in der Atiologie der Spasmophilie spielen kénnte. Parno> 
und Urecuia’ zeigten i. J. 1907, dass die Tetaniesymptom 
bei parathyreoidektomierten Hunden durch intraperitoneal: 
Injektionen von 100 kbem 1 %-iger NaCl-Lésung zunahmen 
wiihrend sich der Zustand anderer, in der gleichen Weise prii 
parierter Hunde durch ebensolche Injektionen von 1 %-ige 
CaCl,-Lésung verbesserte. Mac und konnte: 
ebenfalls eine Verschlechterung der Tetaniesymptome bei para 
thyreoidektomierten Hunden nach Zufuhr von NaCl nachweisen 
Rosrenstern® glaubte durch Zufuhr einer 3 %-igen NaCl-Lésun; 
(Menge nicht angegeben) bei spasmophilen Kindern in einzelne: 
Fiillen ein Sinken der elektrischen Werte konstatiert zu haben 
aber der Wert dieser Angabe wird dadurch bedeutend heral 
gesetzt, dass der Verf. mitteilt, dass diese Veriinderung gleicl 
zeitig mit einer »Fieberreaktion» eintrat. Zyspetu* konnte div 
Richtigkeit des Befundes RosrenstEern’s nicht verifizieren, indem 
er nach Zufuhr von 3—5 g NaCl zur Tagesportion der Nahrung 
nur voriibergehend eine sehr unbedeutende Herabsetzung der 
elektrischen Werte bei seinen Versuchskindern konstatieren 
konnte. Lusr® teilt schliesslich einige sehr intressante Beol 
achtungen iiber Schwankungen in der Reizbarkeit des Nerven 
systems in Anschluss zu Veriinderungen des Salzbestandes des 
Organismus mit. Er beobachtete u. a. ein 2-jiihriges Madchen 
welches wegen eines sogen. intestinalen Infantilismus (Schwere 
chronische Verdauungsinsufficienz Hrusner), eine Krankheit 

' XVII Gongrés des Medecins Alienistes et Neurologistes de France et 
des Pays de langue francaise, Séance d. 3 aotit 1907. 

? The Journal of experimental Medicin. Vol. XI, Nr. 1, 1909. 

® Calcium und Spasmophilie. Jb. f. Kinderheilk. 1910. Bd. 72. 

* Beitriige zur Behandlung der Spasmophilie. Verhandl. d. Gesellsch 
f. Kinderheilk. Karlsruhe 1911. 

5 Uber den Einfluss der Alkalien auf die Auslésung spasmophiler Zu 
stiinde. Miinch. Med. Wochenschr. 1913. R. 1482. 
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die nicht selten mit Tetanie einhergeht und oft bedeutende 
Odeme aufweist, am Krankenhause in Behandlung stand. In 
Anschluss zu einer raschen Odembildung (1 kg in 3 Tagen) 
brach ein Anfall von Tetanie mit schweren Krimpfen, Karpo- 
vedalspasmen, Facialisphenomen und einer sehr hochgradigen 
Herabsetzung der elektrischen Werte aus. Er konnte ferner 
vei der rasch folgenden Ausschwemmung der Odeme einen 
Riickgang der Tetanie beobachten, aber sie trat bald darauf 
sei einer erneuten Odemansammlung wieder auf, ging noch 
einmal bei Gewichtsverringerung voriiber und stellte sich 
schliesslich bei einer neuerlichen Odembildung zum dritten 
Male ein. Eine mit der Gewichtskurve synchrone Kurve iiber 
die AOZ und die KOZ zeigt in seinem Falle, dass die elek- 
trischen Werte fiir diese Zuckungen, die mit einander nahezu 
volistindig parallel verlaufen, bei jeder der drei Gelegenheiten 
im Zusammenhang mit dem Beginne der Odemausschwemmung 
(Gewichtsverminderung) regelmiissige Steigerungen aufweisen. 

Lust schrieb diese Schwankungen des spasmophilen Zu- 
standes entsprechenden Schwankungen des NaCl-Gehalts der 
Gewebe, in Zusammenhang mit der Ansammlung und Resorp- 
tion der Odeme zu. Als die Causa peccans sah er das Na-Ion 
an. Er suchte spiiter durch Zufuhr von NaCl in relat. grossen 
Dosen (3—5g der Tagesportion zugesetzt) bei Kindern mit 
latenter Spasmophilie diese Hypothesen zu verifizieren. Er 
fand dabei, dass in ungefiihr der Hilfte der untersuchten 
Fille eine Steigerung der elektrischen Reizbarkeit 1—2 Tage 
nach der Kochsalzzufuhr eintrat, aber sie war nicht hochgradig 
und ging ausserdem, wie sich ergab, trotz fortgesetzter Zufuhr 
von NaCl in gleicher Dosis voriiber. Bei den iibrigen Kindern 
zeigte sich keine Verinderung der elektrischen Reizbarkeit. 
Lust ist der Ansicht, dass dieser Umstand einen von ihm seit 
langem gehegten Verdacht bestiirke, dass nimlich nicht alle 
Fille von Spasmophilie die gleiche Atiologie haben, dass also 
nicht notwendigerweise die Zufuhr von Kuhmilchmolke in zu 
grossen. Mengen das hauptsiichliche itiologische Moment zu 
sein braucht. Ich komme hierauf im Folgenden zuriick. Lust 
untersuchte auch experimentell die Wirkung der Zufuhr von 

14—23394. Acta pedatrica. Vol. III. 
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K in der Nahrung auf spasmophile Siiuglinge und fand, dass sich 
bei tiiglicher Zufuhr von 1,4—2,3 g KCl spasmophile Symptome 
(pathologische Werte fiir die KOZ) regelmiissig und schnell ein- 
stellten. Er glaubte also feststellen zu kénnen, dass K in Form 
von KCl und in Dosen, welche seiner Zufuhr in gewohnlichen 
Kuhmilchsquantitiiten entsprechen (1,4g¢ KCl entspricht dem 
Kaliumgehalt in */2 Liter Kuhmilch) in hohem Grade spas- 
mogen wirkt, wihrend Na wenigstens in Form von NaCl nicht 
die gleiche deutliche Wirkung zu haben schien, was indessen 
den Verf. nicht davon abhiilt auch in Bezug auf Kochsalz eine 
gewisse Vorsicht zu empfehlen, wenn es sich um den Zusatz 
desselben zur Nahrung spasmophiler Kinder handelt. 

Von K. O. Larsson! wurden kiirzlich Untersuchungen 
ausgefiihrt, welche die Bedeutung bekriiftigen, die Lust in 
dem oben relatierten Falle den mit der Odembildung, res) 
Odemresorption verbundenen Veriinderungen des Salzumsatze: 
im Organismus zuschreibt. Diese Untersuchungen zeigen, das: 
bei Eklampsien, Nephritiden, Nephrosen und Nephrosklerosen 
Veriinderungen der elektrischen Reizbarkeit des Nervensystems 
auftreten, sobald Stérungen des Salz-Wasserumsatzes vorliegen 
Ich selbst habe Gelegenheit gehabt mittels elektrischer Unter 
suchungen den Schwankungen der Reizbarkeit des Nerven 
systems bei einem Patienten mit hochgradigen nephritischen 
Odemen und Aszites zu folgen. Es handelte sich um ein 11 
jahriges Miidchen. Die Beobachtungen begannen auf der 
Hohe des Odem- und Aszitesstadiums und zeigten eine Stei 
gerung sowohl der mechanischen als auch der elektrischen 
Reizbarkeit. Im Zusammenhang mit einer Laparocentese, wo 
bei 2 Liter Aszitesfliissigkeit entleert wurden, trat eine starke 
Senkung der elektrischen Werte bis zu <5 m. a. fiir sowohl 
AOZ als auch KOZ auf. Gleichzeitig wurde das Facialis 
phenomen gesteigert und war nun in allen drei Zweigen selir 
stark. Die Patientin hatte vor dem schweren Odemstadium 
kein Facialisphenomen gehabt. 

Wir kénnen also dem Na-Ion als solchen eine gewisse 
Rolle in der Atiologie der Spasmophilie nicht aberkennen, 


’ Studien iiber die experimentelle Diurese. Hygiea 1922. S. 641. 
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aber es kann andererseits der Beachtung nicht entgehen, dass 
ein gewisser Unterschied in seiner Wirkung vorhanden ist, je 
nach der Form, in der es zugefiihrt wird. Die Versuche der 
eben angefiihrten Verff. ergaben eine héchstens sehr unbedeu- 
tende Wirkung von Na in Form von NaCl auf die Reizbarkeit 
des Nervensystems, wihrend in vielen von meinen Versuchen, 
wo es sich um Na in Form von Na,CO, handelt, eine ausser- 
ordentlich kriftige Wirkung auf dieselbe zu konstatieren ist. 

Es ist in der Tat nicht unméglich, dass nicht nur die 
Higenschaft der Soda als eines Na-Salzes, sondern auch ihr 
Charakter als Alkali méglicherweise z. T. Ursache der spas- 
mogenen Wirkung ist, die in meinen oben geschilderten Ver- 
suchen zum Ausdruck kommt. Im Gegenteil: es wird dieser 
Gedanke durch Beobachtungen gestiitzt, die in letzter Zeit von 
anderer Seite gemacht worden sind. 

Es wurde kirzlich von der Heidelbergerschule eine Theorie 
ausgesprochen, die in der Spasmophilie einen Ausdruck fiir eine 
Stoffwechselstérung »in alkalotischem Sinne» sehen will. Frev- 
DENBERG und Gy6rey’ haben niimlich den Harn bei Spasmophilie, 
resp. Rhachitis ohne Spasmophilie im Hinblick auf die H-Ionen- 
konzentration und die Phosphat- und NH,-Ausscheidung unter- 
sucht und dabei gefunden. dass man bei der Spasmophilie 
regelmissig eine verringerte H-[onenkonzentration, verringerte 
Ausscheidung von (sauren) Phosphaten und Ammoniak nach- 
weisen kann, wihrend Rhachitis ohne Spasmophilie durch eine 
stark vermehrte H-Ionenkonzentration, ausserdem durch eine 
vermehrte Ausscheidung von (sauren) Phosphaten und Ammo- 
niak gekennzeichnet ist. Die Ammoniakausscheidung steht ja 
in Abhingigkeit von innerhalb des Organismus gebildeten 
Siiuren, welche Ammoniak zu ihrer Neutralisierung erfordern 
und demnach ist eine vermehrte NH,-Ausscheidung im Harn 
ein Ausdruck fiir eine vermehrte Siurebildung in dem inter- 
mediiiren Stoffwechsel. In der gleichen Weise spiegelt die 
Menge der im Harn ausgeschiedenen sauren Phosphate ihre 


1 FREUDENBERG und GyORGY: Miinch. Med. Wochenschr. Nr. 12. 1922 
S. 422. 
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saure (prim.) Phosphate 
alkal. (sek.) Phosphate 


Stellang in dem Puffersystem = wieder, 


welches neben dem System ; die potentielle Reaktion 


CO, 
Bikarbonat 


des Blutes bedingt. 

FrEevpENBERG und Gyérey meinen nun, dass ihre Harn- 
untersuchungen bei Spasmophilie, resp. bei Rachitis ohne Spas- 
mophilie zeigen, dass bei Spasmophilie der Stoffwechsel des 
Organismus durch eine verringerte Siiurebildung, »eine Stoff- 
wechselumstimmung in alkalotischem Sinne», charakterisiert 
ist, was nach den genannten Verff. mit einer Steigerung des 
Stoffwechsels gleichbedeutend ist, wihrend bei Rhachitis ohne 
Spasmophilie die Siurebildung im Ko6rper vermehrt ist, also 
»eine Stoffwechselumstimmung in azidotischem Sinne», eine 
Verlangsamung des Stoffwechsels vorliegt. 

Ebenso intressant und originell wie diese Theorie ist, 
ebenso bestechend haben ihre Urheber es verstanden sie dar 
zustellen, indem sie auf eine Menge Umstiinde und friiher 
bekannte Verhiiltnisse hinwiesen, welche sich ungesucht in 
ihren Ramen einpassen lassen. 

So ist es ein seit langem bekanntes Faktum, dass Hunger 
eine giinstige Einwirkung auf die spasmophilen Symptome hat 
Hunger geht wie bekannt mit Acidose einher. 

Die Kuhmilch ruft nach Frevpensere und Gryérey di 
spasmophilen Symptome durch ihren Phosphatreichtum hervor 
der die Phosphatretention des Organismus vermehrt, d. h 
alkalotisch wirkt. Sie hat die gleiche Wirkung wie sek. Ka 
liumphosphat, welches nach Jeppson’ in hohem Grade spas 
mogen wirkt, indem es die Phosphatstockung des Organismus 
vermehrt. Nach FreupenpERG und Gyérey wiirde der Me 
chanismus in dieser Wirkung darin zu suchen sein, dass dir 
sek. Phosphate des Blutes den Kalk zu unléslichem Kalzium 
phosphat binden und also die Menge freier Ca-Ionen im Blut 
herabsetzen, wiihrend die freien K-Ionen an Menge zunehmen. 
Umgekehrt wird angenommen, dass der giinstige Hinfluss der 


? Jeppson, Untersuchungen iiber die Bedeutung der Alkaliphosphat: 
fiir die Spasmophilie. Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 28 
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Frauenmilch bei der Spasmophilie von ihrem geringen Phosphat- 
vehalt herriihre. 

Es ist eine seit langer Zeit gemachte Erfahrung, dass die 
Spasmophiliefille wihrend der Spitwinter- und Friihlingsmo- 
nate besonders gehiiuft auftreten. Moro’ hat gezeigt, dass es 
wihrend dieser Zeit zu einer erhéhten Aktivitit der inner- 
sekretorisch wirksamen Organe, zu einer »hormonalen Friih- 
jahrskrise» kommt. Und nach Versuchen, die von einem Schiiler 
Moro’s, Votimer®, ausgefiihrt wurden, wirkt die Zufuhr von 
Inkreten der Nebenniere, Hypophyse, Thymus, Thyreoidea und 
des Ovariums umstimmend auf den intermediiiren Stoffwechsel 
des Organismus in alkalotischer Richtung; nur Parathyreoidin(!) 
wirkt azidotisch. Die im Friihjahre einsetzende » hormonale 
Krise» wiirde also, indem sie eine beschleunigte alkalotische 
Stoffwechselstérung hervorruft, die Ursache der zahlreichen 
Fille von Spasmophilie wiihrend dieser Jahreszeit sein. 

Fieber, welches in hohem Grade auslésend auf die spasmo- 
philen Symptome wirkt, wiirde diese Wirkung durch die Alka- 
lose besitzen, die demselben folgt. 

Die von Grant und Gotpman® entdeckte Tetanie, welche 
bei lange fortgesetzter forcierter Atmung entsteht, beruht auf 
einer Herabsetzung der CO,-Spannung im Blute mit Alkalose 
(Ausscheidung von alkalischem Harn und Herabsetzung der 
NH,-Ausscheidung), und FreupEnsere und Gyrérey, welche 
durch Selbstversuche das Vorkommen dieser Tetanieform be- 
kriiftigen konnten, zeigen, dass die gesteigerte Atmung (bei 
sonstiger Ruhe) den aktiven Blutkalk verringern muss. 

Die Tetanie, welche nach dicht auf einander folgenden 
Magenspiilungen beobachtet wurde, wird durch den Verlust an 
Salzsiiure erklirt, der dabei eintritt und der eine Verringerung 


Uber den Frithlingsgipfel der Tetanie. Miinch. Med. Woehenschr. 
Nr. 45. 1919. S. 1281. 

* Der Einfluss der Hormone auf den intermediiiren Stoffwechsel. Jahrb. 
f. Kinderheilk. Bd. 99 (1922). 8S. 133. 

’ Am. Journ. of Physiol. 1920. 52. (cit. nach FREUDENBERG und 
GYORGY),. 
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der Ca-Ionenkonzentration (Vermehrung der Blutalkalien) zm 
Folge hat. 

Sonne, Quarzlampe, Bewegung und frische Luft, Vitamin: 
(Leberthran) wirken durch ihre Steigerung des Stoffwechsel 
heilend auf die Rhachitis, indem sie dem bei dieser Krankhei 
verlangsamten, azidotischen Stoffwechsel entgegenwirken. 

Mit dieser Theorie stimmt auch der giinstige Ausfall de 
Versuche zur Behandlung der Spasmophilie mit Salzsiiuremilc! 
wohl iiberein, die Scorer’ vorgenommen hat. Er ging dab: 
davon aus, dass die giinstige Wirkung von Chlorkalzium bi 
der Spasmophilie auf einer Dissociation dieses Salzes in Ca 
Ionen und Cl-Ionen beruhen sollte, von denen die erstere 
direkt dazu beitragen wiirden die Ca-Menge des Organismu 
zu vermehren, wihrend die letzteren, welche rasch durch de: 
Harn ausgeschieden werden, indirekt zu einer relativen Ve 
mehrung der Ca-Menge beitragen, indem sie K und Na mi 
sich reissen. 

Ich bin, ohne von ScHeeEr’s Versuchen Kenntnis zu habe: 
auf einem anderen Wege dazu gekommen die Wirkung von Sal, 
siiure bei der Spasmophilie zu priifen. Ich habe im Vorhergehen 
den (S. 24) die unerwartet grosse Anzahl Fiille von Achylie b: 
schrieben, die unter den spasmophilen Kindern vorkam, welch: 
zu untersuchen ich Gelegenheit hatte; keiner von ihnen ausse 
einem einzigen hatte freie HCl in seinem Magensaft, und dieses 
Kind reagierte nicht auf die Zufuhr von Soda mit einer Ve 
mehrung der elektrischen Reizbarkeit. Spiiter lernte ich dic 
Alkalosetheorie von FreupenBEerG und Gyérey und die gute 
Wirkung kennen, welche diese Verff. bei der Behandlung der 
Spasmophilie mit Salmiak erzielt hatten*, eine Behandlung, welche 
direkt aus dieser Theorie deduziert wurde. F. und G. fanden 
niimlich bei 15 Fiillen von Tetanie, dass die spasmophilen 
Manifestationen bei Zufuhr von Salmiak in einer Dosis bis zu 
5¢ tiglich im Laufe von 1—2 Tagen verschwanden. Diese 
Wirkung erkliiren sie in der Weise, dass NH,Cl innerhalb des 

+ »Die Beeinflussung der Spasmophilie durch Salzsiiuremilch.» Kun! 


SCHEER. Jahrb. f. Khk. 1922. Bd. 97. S. 130. 
? FREUDENBERG und GyOrRGY, I. ec. 
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Organismus in H,N und HCl 
gespalten wird', wobei die HCl 
dazu beitragen wiirde den alka- 1 6 thew. 
lotischen Stoffwechsel voriiber- 
gehend in azidotischer Rich- 
tung zu beeinflussen. 

Ich habe keine Gelegen- 
heit gehabt mehr als 5 Ver- 
suche mit Salzsiiure-Medikation 
bei Spasmophilie auszufiihren, 
glaube aber aus denselben den 
Schluss ziehen zu kénnen, dass 
eine Wirkung in der Richtung 
gegen eine Abnahme der spas- 
mophilen Symptome der Salz- 
siiure nicht aberkannt werden 
kann. Bei zweien der Fiille 
trat eine deutliche Wirkung 
ein (der eine ist in Abb. 15 
wiedergegeben), in einem Falle 
konnte der Versuch wegen einer 
dazwischengekommenen Infek- 
tion nicht durchgefiihrt werden 
und in zwei Fillen konnte 
keine sichere Wirkung beob- 
achtet werden. Der eine von 
diesen war indessen auch an- ZY 
deren Behandlungsmetoden (Ca, ce, 
milchfreie Kost) gegeniiber aus- | \ 
serordentlich refraktiir. 

Die von FrEvDENBERG und 
behandlung wurde von uns 
am Krankenhause nachgepriift, und wir haben wirklich allzu 
oft einen greifbaren Effekt derselben gefunden, als dass ein 


* HALDANE, Journ. of Physiology. 1921. Bd. 53 (cit. n. FREUDEN- 
BERG und GyORGY). 
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Ursachszusammenhang dabei geleugnet werden koénnte. Ich 
teile ein paar Kurven von zwei solchen mit Salmiak be 
handelten Fillen mit (Abb. 16 und 17). 

Als Stiitze fiir die Alkalosetheorie kénnen schliesslic] 


Roo 


Phase 200 x2 


2 tfhet. «3 


3 


8 
7 
6 
5 
2 


++ 
+? + 


auch Untersuchungen angefiihrt werden, die von einer Anzali| 
Verff. iiber die Einwirkung von Bicarbonat auf Kinder mit 
Spasmophilie ausgefiihrt wurden, Untersuchungen, welche mit 
meinen eigenen Beobachtungen iiber die Einwirkung von Soda 
auf Kinder mit Spasmophilie wohl iibereinstimmen und dic 


| | 
Me. Yang 0-8 b Sten. | 
it | 
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erst in letzter Zeit zu meiner Kenntnis gelangt sind. So be- 
richten Howtanp und Marrorr', dass sie bei Zufuhr von 
Bikarbonat in grossen Dosen wegen Azidose das Auftreten 
von Tetaniesymptomen beobachtet haben. Grutun® berichtet 


% 


iiber einen Fall von Siiuglingspyurie, der von ihm mit Bikar- 
bonat behandelt wurde und wo dem Anscheine nach auf Grund 
des, Bikarbonats spasmophile Symptome auftraten, welche beim 

1 HOWLAND und MARIOTT, Quart. Journ. Med. 1917. Bd. 11. S. 289. 


? GRULEE, The Med. Clin. of North Amer. 1919. Bd. 3. S. 93 (cit. 
n. GRAVINGHOFF s. u.). 
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Aussetzen der Bikarbonatmedikation wieder verschwande 
Ebenso teilt auch Grivinenorr' in einem Artikel iiber Bika 
bonatbehandlung bei Siiuglingspyurien (140 Fiille) eine Anza!) 
von Tetaniefillen bei diesen Kindern auch ohne Vorha 
densein von Fieber — mit, ohne jedoch sicher zu sein, da 
die Bikarbonatzufuhr mit dem Auftreten der spasmophil: 
Symptome in ursiichlichen Zusammenhang gestellt werd 
konnte. 

Ich habe oben erwiihnt, dass Lusr® erklirt hat, er zwei 
daran, dass die Spasmophilie eine Krankheit mit einer »ei 
heitlichen Atiologie» sei, d. h. dass sich eine gewisse Unreg 
miissigkeit geltend macht hinsichtlich dessen, was in dem ein 
oder dem anderen Falle die manifesten Krankheitsiiusserung 
hervorgerufen haben kénnte. Er fand bei Behandlung v: 
Spasmophilen mit molkefreier Milch, resp. mit ungesalzen 
Mehlabkochungen nur in der Hiilfte seiner Fiille ein prompt 
Steigen der elektrischen Werte, wiihrend die gleiche Behan: 
lung auf die andere Hilfte der Fille ohne Einfluss war. Uni 
er weist darauf hin, dass man alle Veranlassung hat anzi 
nehmen, dass nur ein Teil der Spasmophiliefiille durch E 
niihrung mit Kumilch (Kuhmilchmolke) in zu grossen Menge 
verursacht wird, wiihrend es eine grosse Anzahl von Fiillen 
mit spasmophiler Diathese gibt, denen »die Fuhmilch niclit 
nur nichts schadet, sondern die sich sogar bei einer solchen 
Diiit besser als bei reiner Mehldiiit befinden». Ich méchite 
zur Kasuistik der in iitiologischer Hinsicht »atypischen» Spas 


mophilie mit ein paar von mir beobachteten Fiillen beitragen 


In dem einen Falle handelt es sich um ein 7 Monate altes 
Madchen, welches mit einer voll ausgesprochenen Spasmophilie 
am 25./I. 1922 ins Kinderkrankenhaus zu Gotenburg eingeliefert 
wurde. Das Kind unterschied sich hinsichtlich seiner Ernéhrungs 
anamnese von den gewéhnlichen Spasmophiliefillen dadurch, dass 
es — ein Flaschenkind — seit der Geburt niemals Milch(!) be 
kommen hatte, sondern mit einer Mehlsuppe aufgezogen worden 
war, die mit einer »Tasse>» Hafermehl auf 1 Liter Wasser ~+ 2 
gehiufte Essléffel Zucker bereitet wurde. Von dieser Suppe hatte 


’ GRAVINGHOFF, Monatschr. f. Kinderh. Bd. 25. S. 231. 
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das Kind in letzter Zeit ung. 1 '/: Liter tiaglich erhalten. Es 
erkrankte am 17./I. an einer »Erkiltung» und bekam in der 
folgenden Nacht 3 Krampfanfalle, wihrend welcher es bewusstlos 
und vollkommen »steif» im K6rper war, blaue Gesichtsfarbe, 
Atemstillstand und starrenden Blick hatte. Tags darauf wiederum 
lrei Anfille. Bei der Untersuchung am 23./I. zeigte es Cranio- 
tabes, Rosenkranz und Epiphysenauftreibungen in bedeutendem 
Grade, Laryngospasmus(?), pos. Peroneusphen. auf beiden Seiten 
und eine deutliche Herabsetzung der elektrischen Werte (AOZ. 
=-2m.a., KOZ.=5 m. a.). Trotz ausserordentlich milcharmer 
Kost (24/5 Czerny») und 4g Bromkalzium tiglich waren die 
elektrischen Werte am 28./I. niedriger als bei der Aufnahme 
‘AOZ=1 m. a. und KOZ= 2,6 m. a.). Noch am 30./I. war 
das Peroneusphen. auf beiden Seiten pos., ebenso auch eine Woche 
spiter (am 6./II.), wiihrend sich die elektrische Reizbarkeit am 
\./II. bedeutend gebessert hatte (AOZ = 3,6, KOZ>6 m. a). 
Die Pat. hatte da 6 Tage lang teilweise gemischte Kost erhalten, 
die Mehlsuppe und Brei enthielt, welche mit Milch gekocht 
wurden, 

In dem zweiten Falle handelt es sich um einen 4 Monate 
alten (obs!) Kmnaben, der zu rechter Zeit geboren war; Geburts- 
gewicht 3,350 g. Er hatte einen Monat lang die Brust bekom- 
men, war aber dann ausschliesslich mit Hafersuppe ohne Milch (!) 
ernéhrt worden. War friiher nicht krank gewesen und seine 
Entwicklung verlief in zufriedenstellender Weise. Am_ 8./VI. 
1922 erkrankte er mit einem Krampfanfall, der 10 Minuten lang 
dauerte. Am 12./VI. neuerlich ein Anfall von Krampf. Pat. 
wurde steif, blau, die Atmung ungleichmiassig; Bewusstlosigkeit. 
Auf Grundlage dieses tonischen Krampfes, der nahezu ununter- 
brochen 2'/4 Stunden lang anhielt, hatte Pat. nicht weniger als 
8 klonische Krampfanfalle mit Zuckungen und Schaum vor dem 
Munde. Er kam wihrend dieses Krampfzustandes ins Kranken- 
haus. Als der Krampf auf */: g Chloral in wiederholter Dosis 
aufhorte, zeigte der Pat. eine ausserordentlich stark erhéhte me- 
chanische Reizbarkeit des Nervensystems. Kriftige Zuckungen 
entstanden in den entsprechenden Muskelgebieten nicht nur bei 
Perkussion auf die Nn. faciales und Peronei, sondern sogar bei 
Perkussion auf den Plexus brachialis hoch oben am Halse wurden 
starke Zuckungen des ganzen entsprechenden Armes erhalten. 
3edeutende Rhachitis (ausgebreitete Craniotabes, Rosenkranz, 
kleine Epiphysenauftreibungen). Die elektrische Untersuchung 
ergab ausserordentlich niedrige Werte (0,3, 0,5, 0,9, 1,2).’ Der 


' Die Ziffern gelten der Reihe nach fiir KSZ, ASZ, AOZ und KOZ. 
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-at. wurde unmittelbar auf Hunger gestellt und bekam steigend 
Mengen einer milcharmen Kost ('/s Freer) und Calcium lact 
Ig X 4, eine Dosis, welche an den beiden nichstfolgenden Tage: 
auf 1g X 5, resp. 1g X 6 erhédht wurde. Abgesehen von eine 
zufilligen Erhéhung der Werte am 13./VI. (2,1, 2,0, 5,0 5,0) bli 
trotz dieser Behandlung die elektrische Reizbarkeit auf sehr ni 
drigen Werten stehen (am 19./VI. 0,8, 1,2, 1,6, 3,2) und ar 
gleichen Tage (dem 19./VI.) bekam der Pat. einen neuerliche 
Krampfanfall, obgleich an diesem Tage ausser 6 g Calcium la 
auch 3 g Cale. brom. verabreicht worden waren. Tags dara 
hatte Pat. einen deutlichen Laryngospasmus; die elektrisch: 
Werte etwas héher (TR = 8,1). Das Facialisphen. war nun ve 
schwunden und das Peroneusphen. war schwicher als friiher. 
Am 21./VI. bekam Pat. um 12,15 Uhr nm. 0,6g MgS¢ 


intramuskulir. Elektrische Werte: 


vor der Injektion (um 12 Uhr) 1,0, 1,4, 1,7, 4,0 
nach der Injektion (um 7,30 Uhr nm.) 1,1, 1,6, 15, 16° 


Das Resultat blieb indessen nicht lange bestehen. Schon ai 
22./VI. waren die Werte bedeutend gesunken und am 24./V 
hatten sie fast. dieselbe Lage erreicht als vor der MgSO,-Injektio 
und das Peroneusphen. war wieder stark pos. Zweimal wiede! 
holten wir den Versuch mit der Injektion von jedesmal 0,6 
MgSO, und jedesmal wurde ein kurzdauernder, aber deutlic! 
markierter Effekt bemerkt. (Der Pat. hatte die ganze Zeit iiber 
Caleium lact. und Calcium brom. erhalten.) Wir beschlossen nun 
dem Pat. eine Zulage von etwas Brustmilch zu geben, zuniichst 
deshalb, weil es uns intressierte eine Angabe von af KLERCKE! 
zu priifen, der zwei Fille von Spasmophilie beschrieben hat, 
welche mit der gewéhnlichen Behandlung nicht zu normalen 
elektrischen Reizungswerten gebracht werden konnten, bevor ihnen 
Brustmilch zugefiihrt worden war. Da die dabei verabreichte 
Menge der Brustmilch sehr gering war (100—200 kbem pro die), 
so glaubt af KLERCKER derselben eine positiv giinstige Wirkung 
zuschreiben zu miissen, welche auf Vitaminen(?) in der Frauen 
mileh beruhe und wert sei niher studiert zu werden. Wie aus 
der folgenden Tabelle hervorgeht, konnten wir in diesem Fall 
keinen greifbaren Effekt der Brustmilchstherapie feststellen. 


’ Ks. O. af KLERCKER: Nagra iakttagelser rérande spasmofiliens pato 
genes. Vortrag beim 2. Nordischen Kongresse fiir Piidiatrik in Stockhol: 


1921. 
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| Fac.- | Per.- 
Datum | Phen. | Phen 


AO | KO Behandlung 


27./ VI. 


100g Brustmileh 


175 , kein Leber- 


thran mehr 


5S 


12,0 210¢ 
350 ¢ 
200 
330 g 
3,2 4,3 230¢ 
10,0 ll 200¢ 
130g 

100 , kein Calcium 

lact. mehr 

130 ¢ 


» 


100 ¢ , Leberthran, 
Calcium lact. 
wird wieder 
eingesetzt 


Wie man sieht, tritt allerdings an den nichsten Tagen nach 
der Einfiihrung der Brustmilch eine gewisse, nicht unbedeutende 
Steigerung der elektrischen Werte ein, aber an manchen Tagen 
sehen wir trotz der gleichen Behandlung recht launenhafte Sen- 
kungen derselben und es kommt sogar zum Auftreten eines pos. 
Peroneusphen. (nach Aussetzen des Calcium lact.), so dass die 
Biustmilch in diesem Falle offenbar keine ebensogrosse Rolle ge- 
spielt hat wie bei den KLERCKER’schen Fallen. 


Dass die beiden hier von mir geschilderten Fille eine 
intressante Sonderstellung gegeniiber den Spasmophilien ein- 
nehmen, die man gewohnlich trifft, diirfte offenbar sein. Ihre 
hauptsiichliche Atiologie kann unmidglich Uberfiitterung mit 
Kuhmilechmolke sein, da keines der Kinder solche wihrend 
seines vorhergehenden Lebens erhalten hatte. Bemerkenswert 
ist auch in Fall 2 das friihe Alter (4 Mon.), in dem die Spas- 


0,2 1,0 4,8 7,0 

= 

9. 0,2 0,9 4.5 

). 
0,6 1,2 

6. 2.0 2,6 

o. 

10. _ + +4 0,6 0,9 1,8 1,9 " 
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mophilie ausbrach, schon gepaart mit Rhachitis und obgleic] 
das Kind bei der Geburt nicht debil war. Beide Fille, un 


besonders der letzte zeigen ja eine ausserordentlich grosse 


Resistenz gegeniiber der Behandlung, sowohl mit milcharme 
Kost wie mit Kalktherapie. 


Ein weiterer Fall diirfte in diesem Zusammenhange der E 
wihnung wert sein. Er war insofern interessant, als das Kind, 
ein Knabe, 3 Jahre 5 Monate alt war, als seine Spasmophili 
sich zum ersten Mal manifestierte. Er war ein Jahr lang an de 
Brust ernahrt worden, hatte zur Zeit der Erkrankung seit lange: 
gemischte Kost erhalten und bekam, wie angegeben wurd 
nicht mehr als ung. ‘/2 Liter Milch tiaglich, »da er Milch g: 
nicht gern hatte». Die Entwicklung normal. Am 30./VI. 192 
bekam er einen Krampfanfall von spasmophilem Typus, der sic 
am 4./VII. wiederholte. Hatte friiher niemals Kriimpfe, und 
soweit bekannt war, auch keine Rhachitis gehabt. Bei seine 
Aufnahme ins Krankenhaus am 5./VII. zeigte er ein sehr starke 
Facialis- und Peroneusphenomen sowie eine stark herabgesetzt 
elektrische Reizbarkeit (0,4, 0,5, 2,6, 3,5). Er wies nicht di 
geringsten Symptome von Rachitis anf. Eine sorgfiltige Unte: 
suchung konnte nichts nachweisen, was darauf hingedeutet hitt: 
dass die Krimpfe nicht spasmophiler Natur waren. 


Diese Fille, nebst vielem Anderen in dem oben Ange 
fiihrten, scheinen darauf hinzudeuten, dass es nicht hinreichen( 


sein kann, wenn man die Atiologie der Spasmophilie als eine 


Stérung des Salzstoffwechsels erkliiren will, hervorgerufen durch: 
verschiedene exogene Momente (Zufuhr von zu grossen Mengen 
von ungeeigneten Salzen in der Nahrung usw.). Diese Mo 


mente spielen sicherlich eine Rolle beim Hervorrufen der 


spasmophilen Symptome, aber der gesunde Organismus hat gan 


bestimmt Mittel zu seiner Verfiigung, um die Wirkungen dieser 


den Salzumsatz beeinflussenden Faktoren in sehr weitgehendem 
Masse neutralisieren zu kénnen. Ganz anders verhiilt es sich 
offenbar mit dem in dieser Hinsicht kranken Organismus uni 
wir sehen also, dass wir den Begriff »spasmophile Diathese 
noch nicht entbehren kénnen; wir benétigen ihn als Be 


zeichnung dafiir, was wir von den innersten Ursachen der 


Krankheit nicht kennen. 
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Als Zusammenfassung dessen, was im Vorhergehenden 
gesagt wurde, méchte ich das Folgende hervorheben: 

Es scheint unzweideutig zu sein, dass die Zufuhr von 
soda in einer Dosis von 1,6—6g tgl. bei einem Kinde mit 
pasmophiler Diathese in mehr oder weniger hohem Grade 
eigernd auf die Reizbarkeit des Nervensystems wirkt, so 
iss dadurch manifeste Spasmophiliesymptome hervorgerufen 
werden kénnen. 

Es ist sehr wahrscheinlich, dass diese Wirkung der Soda 
teilweise an das Na-Kation gebunden ist; sicherlich ist aber 
auch das Karbonation an dem spasmogenen Effekte mitschuldig. 
Méglicherweise kénnte die Wirkung der Soda so erklirt wer- 
den, dass sie im Blute Ca zu unléslichem CaCO, bindet und 
so den ionisierten Blutkalk reduziert, wozu noch kommt, dass 
dabei Na-Ionen frei werden. 

Es erscheint nicht wahrscheinlich, dass die Bedeutung der 
Salze bei der Atiologie der Spasmophilie sich weiter erstreckt 
als bis zur Rolle eines hervorrufenden Moments. Der innerste 
Kern der Krankheit, »die Diathese», wird durch die Wirkungen, 
welche verschiedene Salze auf die spasmophilen Symptome 
ausiiben, nicht erklirt. 

Moéglicherweise ist dieser Kern in der nach der Heidel- 
bergerschule auf innersekretorischem Wege hervorgerufenen 
Stoffwechselumstimmung» zu suchen, welche den Organismus 
fiir die Wirkungen einer Anzahl von Salzen in spasmogener 


0 


Richtung empfindlich macht. Wir wiirden dann _berechtigt 
sein die Spasmophilie im Hinblick auf unsere itiologischen 
Kenntnisse in gewissem Sinne mit einer anderen Stoffwechsel- 
krankheit, nimlich dem Diabetes zu vergleichen. Bei bei- 
den Krankheiten kennen wir die Krankheitssymptome genau; 
ebenso kennen wir eine Reihe von Stoffen, welche, dem Orga- 
nismus von aussen zugefiihrt, diese Symptome hervorrufen 
kénnen. Wir haben auch einen recht guten Hinblick in den 
pathogenetischen Weg, auf welchem dieses Hervorrufen bei 
dem Kranken erfolgt. Dagegen ist unsere Kenntnis noch 
recht unvollstiindig hinsichtlich des Umstandes, worin wir 
die innerste Ursache dafiir zu suchen haben, dass der Orga- 
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nismus nicht in hinreichendem Grade den Zucker bei Diabetes 
umsetzen, resp. seine Salzbilanz bei Spasmophilie regulieren 
kann. Was die erstgenannte Krankheit betrifft, so scheine: 
ja endokrine Stérungen mit immer grésserer Wahrscheinlich 
keit diese Ursache zu repriisentieren und es gibt, wie erwiihnt 
Griinde fiir die Annahme, dass hierin auch die Erklirung fiir 
die Spasmophilie zu suchen sei. 


{US DEM KAISERIN AUGUSTE VICTORIA-HAUS, REICHSANSTALT ZUR BE- 
KAMPFUNG DER SAUGLINGS- UND KLEINKINDERSTERBLICHKEIT, CHAR- 
LOTTENBURG UND DER UNIVERSITATSKINDERKLINIK ZU HELSINGFORS. 


Uber den Einfluss mechanischen und infektidsen Fiebers 
auf die Aciditét des Mageninhalts bei Sauglingen. 


Von 


Prof. Dr. ARVO YLPPO, Helsingfors, Finland. 


Die iiussere Veranlassung zu dieser Arbeit gab folgende 
an und fiir sich nicht so seltene Beobachtnng: An einem auf- 
fallend warmen Tage Anfang Mai 1920 wurden alle (12) Friih- 
veborene aus der Couveuse des Kaiserin Auguste Victoria- 
Hauses zum ersten Male ins Freie getragen. Sie blieben ins- 
gesamt ca. 2 Stunden teils im Schatten, teils in der prallen 
Sonne in ihren K6rbchen. Sie bekamen alle Temperatur- 
steigerungen. Bei den 3 kleinsten, alle unter 3 Monaten alt, 
betrugen die Temperaturen 39,6°, 40,2°, 40,5°. Auch bekamen 
sie spiiter am Nachmittag hiiufige, diinne und spritzende Stiihle 
und erbrachen auch etwas. Am folgenden Tage aber waren 
die Stiihle wieder besser und die Koérpertemperaturen normal. 
Ks war klar, dass es sich um eine Uberhitzung bei diesen 
Kindern handelte. — Es fragte sich nun: Wie sind die Magen- 
Darmsymptome, die Durchfiille, zu erkliiren? Die naheliegendste 
Annahme war, dass sich der Chemismus im Magen und Darm 
unter dem Einfluss des Fiebers irgendwie veriindert hatte. 
Hier kamen wir aber auf die alte Streitfrage, die vor allem 
vor 10—15 Jahren eifrig debattiert wurde, zuriick: Sind die 
Sommerbrechdurchfille, die sich in den heissen Sommern be- 
sonders hiiufen, auf durch bakterielle Verunreinigung verdorbene 

15—23394, Acta pediatrica. Vol. III. 
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Milch oder einfach auf Wiirmestauung infolge der abnormen 
Hitze zuriickzufiihren? 

Die Mehrzahl der Forscher schloss sich im grossen und 
ganzen der letzteren Ansicht an (Rietscuer, Lizrmann und 
Linpemann, Kose u. a.), wenn sie auch neben der Hitze der 
Einfluss der bakteriellen und anderer Faktoren nicht in Abred 
stellen wollten. Rietrscnen hatte bei einigen Siiuglingen, dir 
im iiberwarmen Zimmer einer Uberhitzung ausgesetzt wurden 
auch tatsiichlich neben Fieber Durchfiille auftreten sehen. I) 
iihnlichen klinischen Versuchen kam aber zu 
negativen Ergebnissen. Trotz mehrtiigigen Aufenthalts (bis 7 
Tage) im Wiirmezimmer (28°—32° C) traten bei seinen Ver 
suchskindern keine Stérungen der Magendarmfunktion aut 
womit er natiirlich nur klinisch wahrnembare Stérungen, wis 
Durchfiille und dergleichen, meinen kann. 

Diese negativen Ergebnisse miissen aber teilweise auf di: 
Versuchsanordnung von zuriickgefiihrt werden 
Die betreffenden Siiuglinge reagierten in dem Wiirmezimme: 
auch uur mit relativ geringen Temperaturerhéhungen (voi 
37,4°—38,1°), was anscheinend darauf beruht, dass ihre Kleidung 
nicht dick und warm genug war, um Wiirmestauung und 
héheres Fieber zu erzeugen. Selbstverstiindlich miissen aucl 
hier Individuelle Unterschiede und Verschiedenheit des Kinder 
materials in Betracht gezogen werden, wie aus meinen unten 
stehenden Versuchen auch ersichtlich wird. 

Auf meine oben gestellte Frage, ob ein akut auftretendes 
mechanisches oder infektidses Fieber solche tatsiichlichen Ver 
iinderungen im Magenchemismus beim Siiugling hervorruft 
bekam ich durch die Hitzeliteratur keinen auf experimentelle 
Untersuchungen gegriindeten Aufschluss.' Diese Arbeit sol! 
versuchen, diese Liicke auszufiillen. 

‘ Nur von SALLE liegen an einem jungen Hunde (65—8 Wochen) vo. 
genommene diesbeziigliche Experimente vor. Er setzte das Tier wiederholt 
2 Tage lang im Wirmezimmer einer Temperatur von 26—36 C aus. Dabei 
traten Durchfille auf und die Magenaciditiit sank so stark. dass die Kongo 
rotreaktion in einigen Versuchen nur eben noch, bei anderen aber iiberhaupt 
nicht mehr nachweisbar war. Auch die Lakmusprobe war mal nur schwach 


positiv, mal negativ. 
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Fiir Feststellung einer eventuellen auftretenden Stérung der 
Magensaftsekretion wurde die Bestimmung der Aciditiit des 
Mageninhalts vor und nach kiinstlich erzeugtem Fieber ge- 
wihlt. Dies vor allem darum, weil wir in der Bestimmung 
der Wasserstoffionenkonzentration nach der Gaskettenmethode 
von Micuaetis ein sehr zuverlissiges und genaues Verfahren 
oesitzen, die wahre Reaktion oder Aciditiit des Mageninhalts 
festzustellen. Ausserdem sind wir durch die Arbeiten von 
ALLARIA, Davipsonn, Hess, Cuievirz, Demurn u. a. iiber die 
Aciditiitsverhiiltnisse im Siaiuglingsmagen bei verschiedenartiger 
Ernihrung im gesunden und teilweise auch im kranken Zu- 
stande verhiltnismiissig gut unterrichtet. Ich konnte mir daher 
bei meiner Versuchsanordnung die Erfahrungen dieser Autoren 
za Gute kommen lassen. 

Zur Hervorrufung des Fiebers wurde ein heisses Bad, dessen 
Temperatur zwischen 41° und 42° schwanke, benutzt. Beim 
Hineinlegen des Kindes in die Wanne betrug die Temperatur 
des Wassers nur 37°, wurde aber dann durch Zugiessen von 
heissem Wasser auf 41—42° gebracht. Die Kinder blieben 
15—20 Minuten im Bade. Wihrend dieser Zeit stieg die Kérper- 
temperatur gewohnlich auf 38,5—40°. Unmittelbar nach dem 
Bade wurden die Kinder in ein feuchtes, in 45° warmes Wasser 
cvetauchtes und ausgewrungenes Tuch eingewickelt, dariiber eine 
Wolldecke, bei einigen bei denen dies nicht geniigte noch ein 
Gummituch. So konnte die K6érpertemperatur ungefiihr in 
derselben Hoéhe ca Stunde lang gehalten werden. Da 
die hauptsiichlichste Siureproduktion im Magen des Siiuglings 
1—1'/: Stunden nach der Einnahme der Mahlzeit stattfindet, 
war diese Massnahme notwendig. Denn die Temperatur, die in 
dem heissen Bade rasch gestiegen war, wiire sonst ohne Wickel 
ebenso schnell nach der Herausnahme herabgesunken. Als ich 
zunichst 1'/2 Stunde nach Beginn des Bades bei Kindern 
ohne Wickel den Mageninhalt ausheberte, bekam ich bei einer 
Reihe von denselben ausserordentlich schwankende, nicht ein- 
deutige Resultate.' 


' Bei diesen priliminiiren Versuchen hat mir Dr. SeppALA geholfen, 


wofiir ich ihm hier einen besonderen Dank ausspreche. 
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Vorsichtshalber wurde wiihrend der ganzen Prozedur der 
Kopf der Kinder mit einem nassen Tuch oder einer Haube 
bedeckt, die ab und zu mit kaltem Wasser begossen wurde. 
Dieses Vorgehen hat sich bei etwas grésseren Kindern cut 
bewiihrt, die ich wegen Vulvovaginitis gonorrhoica durch pro- 
longierte heisse Biider behandelt habe. Weder bei diesen noch 
bei den Siiuglingen, welche hier in Frage kamen, habe ich 
Kriimpfe oder sonstige unliebsame Zustiinde gesehen. Hin 
Teil der Kinder machte gewiss nachher einen erschépften Hin 
druck, erholte sich aber wieder in ein paar Stunden. Obwoh! 
bei 2 Kindern die Versuchsperiode 6 Wochen dauerte, in welche 
Zeit sie insgesamt 20 resp. 25 mal das heisse Bad bekamen 
konnte man keine nennenswerte Stérung im Alleemeinbefinden 
oder in der Gewichiszunahme feststellen. Bei 2 Kindern waren 
die Stiile am Nachmittage nach dem Bad, das um 12 Ul 
mittags vorgenommen wurde, immer etwas zahlreicher und 
diinner als sonst. Auch nennenswertes Erbrechen konnte ic! 
nicht beobachten. 

Fiir diese ersten Versuche wurde die Aciditiit des Magen 
inhalts im ganzen bei 25 Kindern im Alter von 2—10 Monate1 
untersucht. Alle bekamen die gleiche Nahrung und zwar 
Milch, *'/s Hafersleim mit 5% gewéhnlichem Zucker in vari 
ierenden Mengen, von 100—200 ¢ pro Mahlzeit. 

Die Wahl der Nahrung ist bei Versuchen dieser Art sehi 
wichtig. Man musste eine Nahrung wiihlen, die man ohn 
Gefahr auch jungen, 2—3 Monate alten Siiuglingen geben 
kann, die aber gleichzeitig eine stiirkere Magensaftsekretion 
anregt. Nur wenn die Aciditiit des Mageninhalts bei de1 
Nahrung wiihrend des Versuches verhiiltnismiissig stark sauei 


reagierte, konnte ich erwarten oder mir versprechen, dass die 
auf ein heisses Bad oder auf das Fieber eventuell eintretende 
Herabsetzung der Siiureproduktion auch deutlich nachzuweisen 


wiire. 

Bei Frauenmilchnahrung ist die Aciditiit des Mageninkalts 
im Allgemeinen verhiiltnismiissig gering; sie kam also nicht 
in Frage; bei Kuhmilchmischungen steigt die Salzsiiurepro 
duktion und auch die Aciditiit mit der Milchkonzentration 
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DemutTH, Brezix u. a.), und so schien mir die */s Milch als 
die geeigneteste Nahrung. 

Nachdem die Kinder auf die neue Nahrung umgesetzt 
waren, untersuchte ich zuerst tiiglich einmal, 1 '/2 Stunden 
nach der Mittagsmahlzeit, die Magenaciditiit. Es wurde be- 
sonders darauf Wert gelegt, méglichst viel Mageninhalt zu 
erhalten, da bekanntlich bei kleinen Mengen leicht abnorme 
Werte gefunden werden kénnen (siehe Genaueres bei Tos.er 
und Hess). Der Mageninhalt — die Menge variierte zwischen 
30—80 eem — wurde filtriert, in 3 Elektroden gefiillt. Die 
Bestimmung der Wasserstoffionenkonzentration gleich ausge- 
fiihrt. Die angegebenen px sind demnach Mittelwerte von je 
3 Bestimmungen. 

Es ziegte sich aber hierbei, dass von den 25 Kindern nur 
i einigermassen konstant so saure Aciditiitswerte (py 3,0—5,0) 
aufwiesen, dass man eine nachweisbare Herabsetzung der 
\ciditiit infolge der Temperatursteigerung erwarten konnte. 
Bet diesen 7 Kindern wurde dann auf kiinstlichem Wege durch 
heisse Bader Fieber erzeugt. Das Ergebnis war folgendes: 

In 3 Fillen war nach dem Bade und der Packung die 
Magenaciditiit bedeutend geringer als nach der vorletzten 
Mahlzeit, wie aus den beigefiigten Kurven 1—3 ersichtlich ist. 
Nur ab und zu oder ausnahmeweise vermisste man bei diesen 
Kindern nach dem Bade eine deutliche Herabsetzung der Aci- 
ditiit. Dies kann aber wohl darauf beruhen, dass man dann 
nur relativ geringe Mengen hatte aushebern kénnen, wobei 
man bekanntlich leicht ein falsches Bild der richtigen Aciditiit 
des Gesamtmageninhaltes erhilt. 

Ich gebe hier kurz einige klinische Daten, nur von den 
Kindern, die in positivem Sinne reagierten. Auf die Wieder- 
gabe des umfangreichen Zahlenmaterials, das bei den Acidi- 
tiits- und Temperaturbestimmungen gewonnen wurde, muss ich 
hier verzichten und auf die diesbeziiglichen Kurven hinweisen, 
die nach den gewonnenen Zahlen konstruiert sind. 


Fall 1: Ester P., ausgetragen, Geburtsgewicht 3,400 g, 3 ‘/2 


Monate, 6,390 g, gesund. Nachdem in Vorversuchen festgestellt 
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wurde, dass die Aciditiét ziemlich hoch war, py 4,3—5,0, wurde 
mit den heissen Béadern begonnen. Es reagierte jedesmal mit 
einem Fieber von 39—40,1° und war nach dem Bade und dem 
darauffolgenden Wickel ziemlich munter. Am Nachmittag 4—5 
diinne Stiihle. Die Aciditiét ging in der Regel von py 4,3—4,8 
vor dem Bade auf pa 5,2—5,6 herab. Die grésste Senkung in der 
Aciditét trat nach dem 3. Bade auf. Die Temperatur stieg 


| 
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Meisses Bad, rutrst alle Tage. Apa ler alle 2 Tage. 
Fall 1. Kind Ester P. Kurve 1. 


hierbei bis 39,9 und die Aciditét sank gleichzeitig von px 4,50 
auf py 5,46. Siehe genauer die Kurve 1. 


Fall 2: A. R., Geburtsgewicht 2,600 g, von Anfang an kiinst 
lich erniihrt, schlechtes Gedeihen, blass, Craniotabes, Stiihle an 
fiinglich diinn zuletzt etwas hart. 7 Monate alt, 5,500 g. Di 
Aciditaét bei °/s Milech in Vorversuchen py 4,1—4,7, Temperatur 
nach Bad und Wickel 38,7—39,9°. Die Aciditiit nach dem Bade 
po 5,1—5,7. War nach dem Versuch sichtlich erschépft, erholte 
sich aber bald. Stiihle nach dem Bade etwas diinner, nur 1—2 
mal am Nachmittag, ab und zu etwas Erbrechen. Bekam ins 
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gesamt 25 heisse Bader, zuniichst alle Tage, spiiter alle 2 Tage. 
Nahm wiahrend der 6 Wochen lang dauernden Versuchszeit 500 
g zu! Kurve 2 enthilt nur den Anfangsteil der Versuchsperioden. 
3ei der Fortdauer der Versuche wurde die Aciditét im Magen 
aber allmihlich niedriger, pH und 5,0, und der Einfluss des Fiebers 
kam daher auch nicht mehr so gut zur Geltung. 


f 

| | 
| 
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peratur 


Heisses Gad alle 2 Tage. 
Fall 2. Kind A. R. Kurve 2. 


Fall 3: Karl A., Geburtsgewicht 2,900 g, leidliches Gedeihen, 
kiinstlich ernihrt. Im ersten Monat Durchfall, spiiter Stiihle gut. 
3'/2 Monate, 4,710 g. Temperatursteigerungen nach dem Bade 
38,1—89,4. Aciditiit bei */s Milch in der Vorversuchsperiode und 
spiter etwas schwankend, py 3,32—5,03. Bei dem ausserordent- 
lich sauren Werte px 3,32 betrug die Menge des ausgeheberten 
Mageninhalts nur 35 cem. Vielleicht stammte dieser Inhalt aus 
der Randzone des Magens, in welcher ja nach ToBLeR, HEss u. a. 
die Reaktion bedeutend saurer ist als anderswo. Spiter am Nach- 
mittag fand ich nur pg 4,95. 
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Wiahrend des Fiebers sank die Aciditit bis auf py 5,00—6,02 
ab. Das Kind war nach den Versuchen ziemlich schlaff, Stuhl 
die ganze Zeit unveriindert gut, kein Erbrechen. Kurve 3. 


Diese Fiille zeigen einwandfrei, dass mechanisch erzeugtes, 
plételich auftretendes und wihrend der ganzen Magenverdauungs 
zeit anhaltendes Fieber von 38°—40° eine deutliche Herabsetzuny 

der Magenaciditdt beim Sduy 


C. 
Ke ling zur Folge haben kanu 


Man koénnte sich wundern 


warum ich zum Hervorrufen 
des Fiebers eine so umstiind 


Bad und die Wickel es sind 


angewandt habe, da wir it 


| liche Methode, wie das heiss: 
! 


iiberhitzten Zimmern auch 


Temperatursteigerungen bei 


> 


Siiuglingen erzeugen kiénnen 


wie dies 


alle. 
> 


it 


SCHMIDT u. a. bereits gezeict 


haben. Ich habe das heisse 


& 


Bad aus folgenden Griinden 


gewihlt: Erstens kann ich 


e 


im heissen Bad die Kérper 


temperatur in 10—20 Mi 
nuten auf die erwiinschte 
Fall 3. Kind Karl A. Kurve 3. Hohe bringen, wiihrend dies 

im Wirmezimmer je nach 

Umstiinden (relative Feuchtigkeit usw.) erst nach mehreren 
Stunden resp. Tagen zu erreichen ist (s. die Versuche von 
Rierscuet). Ich hitte also die vergleichenden Aciditiitsbe 
stimmungen nicht kurz vorher messen kénnen, wie jetzt, indem 
ich den Mageninhalt immer 1'/: Stunden nach der letzten 
Mahizeit vor dem heissen Bade untersuchte. In dieser kurzen 
Zwischenzeit konnten sich kaum irgendwelche stérende Hin 
fliisse (Infektionen u. dergl.) geltend machen, ausserdem hiitte 
ein wiederholter Aufenthalt von mehreren Tagen den Kindern 


——— 
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leicht doch mehr schaden kénnen, als diese schnell voriiber- 
gehenden Temperatursteigerungen infolge des Bades. 

Zweitens muss man bei Versuchen dieser Art besonders 
darauf achten, dass die Kinder nicht allzuviel schwitzen, wie 
dies leicht der Fall bei Anwendung von Wiirmezimmern ist. 
Die Versuche von Pawtow, Grunzew und Simon haben ja 
rezeigt, dass beim erwachsenen Menschen und beim Tier schon 
lurch energische Schwitzprozeduren eine Herabsetzung der Ma- 
yensaftsekretion erzielt werden kann. 

Nachdem ich nun gesehen hatte, dass also rein mecha- 
nisches Fieber die Magenaciditiit herabsetzt, dehnte ich meine 
Versuche noch auf das Gebiet des infektidsen Fiebers aus. Um 
wiederum so klare, reine und ibersichtliche Verhiiltnisse wie 
méglich zu haben wiihlte ich zur Erzeugung des infektidsen 
Fiebers die Methode der intrakutanen Impfung mit Kuhpocken- 
/ymphe. 

Auf diese Weise hatte ich noch die Méelichkeit das Auf- 
treten des Fiebers im Voraus zu berechnen und hatte auch 
sonst mit einem Fieberzustande zu tun, der im Allgemeinen 
das Kind nicht schiidigt, nur einige Tage dauert und so eine 
baldige Riickkehr zu normalen Verhiiltnissen erwarten liess. 


Zur intrakutanen Impfung' 


wurde gewoéhnliche Kuhpocken- 
lymphe mit steriler physiologischer Kochsalzlésung im Verhiilt- 
nis 1:10 verdiinnt angewandt. Von dieser Liésung wurde an 
2 Stellen am linken Oberschenkel je 0,1 cem intrakutan ein- 


geimpft. Die Fieberreaktion trat wie bei der gewéhnlichen 


Impfung am 7.—10. Tage auf und dauerte bei einzelnen 


Kindern 1—5 Tage. Die Nahrung bestand wieder aus */s 
Milch, wie vorher, nur bei einem Kinde, Clara Gr., Kurve 6, 
wurde daneben Frauenmilch gegeben. Im Ganzen wurden 8 
Kinder geimpft, bei jedem die Aciditiit des Mageninhalts ein- 
mal tiiglich morgens friih 1/2: Stunden nach der ersten Mahl- 
zeit untersucht. Dies wiihrend einer Zeit von ca. 3 Wochen, 
von welcher in der Regel mindestens 7 Tage auf die Zeit vor 
dem Impffieber fielen. 


* Zuerst mit Erfolg von LEINER und KUNDRATI Z anstatt der gewéhn- 
lichen Impfung angewandt. 
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Das Ergebnis war folgendes: 

Bei 3 Kindern trat eine deutliche Herabsetzung der Acidi- 
tiit wiihrend des Impffiebers, das bis auf 40° stieg, auf. Bei 
2 Kindern iiberstieg das Impffieber 37,8° resp. 37,9° nicht und 
bei ihnen vermisste ich auch eine Veriinderung der Magen 
aciditiit, welche sich die ganze Zeit um py 4,6—5,2 herum 


bewegte. 
ff 
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Kurve 4. 


Fall 4. Kind Elisabeth E. 


Bei 3 weiteren Kindern trat eine fiieberhafte Grippe 4 
Tage nach der Impfung auf, das Impffieber vermischte sich 
mit dem Grippefieber und die Aciditiitsverhiltnisse gaben keine 
eindeutigen Resultate. 

Ich gebe hiermit zuerst die Ergebnisse von den 3 Kindern 
mit positivem Resultat statt in Zahlen in Kurvenform wieder 
(Kurve 4, 5 und 6) und fiige auch einen kurzen Auszug aus 
den betreffenden Krankengeschichten hinzu: 
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Fall 4: Elisabeth E.: Greburtsgewicht 2,800 g. 1 Jahr alt, 9,500 
¢, gesundes Ammenkind, wihrend des Impffiebers, das 5 Tage 
anhielt und bis 40,2 stieg, Allgemeinbefinden kaum gestért; Stiihle 


am 3. Fiebertage etwas diinn, 5 mal, sonst gut und nur 2 mal; 


\ciditat geht wihrend des Fiebers stark herab, vorher px ca 3,0, 
wihrend des Fiebers niedrigste Aciditét py 5,5. Siehe Kurve 4. 


Fall 5: Karla G.: Geburtsgewicht 4,500 g, kiinstlich ernihrt, 
schlecht gediehen, 5'/2 Monate 5,500 g Gewicht; Impffieber stieg 
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. Fall 5. Kind Karla G. Kurve 5. 


bis 39,7°, dauerte 4 Tage, wiihrend welcher die Aciditiit von PH 
ca. 4,0 auf ca. 5,0 herab ging. Dass die Differenz oder die Herab- 
setzung nicht so augenfiillig ist wie bei dem vorigen Kinde hingt 
ja teilweise damit zusammen, dass die anfingliche Aciditit hier 
auch nicht so hoch war. Keine Stérungen des Allgemeinbefindens, 
kein Durehfall. Siehe Kurve 5. 


Fall 6: Clara G.: Friihgeburt, Geburtsgewicht 1,750 g, blass, 
mager, zart; 4 Monate alt, 2,520 g. 49 em. Das Impffieber 
dauerte nur 2 Tage, stieg bis 39,4, wahrend des Fiebers ging die 
Aciditét von ungefaihr px 5 auf px 6 zuriick. Stiihle wihrend 
und nach dem Fieber zerfahren, ab und zu Erbrechen. Die erste 
Mahlzeit morgens, die nach 1 */2 Stunden ausgehebert wurde, be- 
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stand: aus 7/3 Milch mit 5% Zucker, daneben bekam das Kind 
am Nachmittag 300 g Frauenmilch. Der ausgeheberte Magen 
inhalt zeigte stets eine eigentiimliche leicht milchige, kérnige, 
schleimige Beschaffenheit und stets auch eine gelbliche Verfiarbung 
Hier lag méglicherweise eine Regurgitation von Duodenalinhalt 
im Magen vor, wodurch vielleicht auch die im Grossen un 
Ganzen niedrigen Aciditiitswerte erklirt werden kénnen. Sieh 
Kurve 6. Bei anderen Kindern habe ich Ahnliches nicht gefunden 
was unter Umstiinden die Beweiskraft einzelner Versuche heralh 
setzen koénnte. 


Augu st 
40° + 
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Fall 6. Kind Clara Gr. Kurve 6. 


Bei den 3 weiteren Kindern, die 4 Tage nach der Impfung 
eine fieberhafte Grippe bekamen, wurde die klaren Verhiilt 
nisse verwischt. Hier traten. Husten, Schnupfen und auch 
leichte Durchfille auf und die Aciditiitswerte waren selr 
schwankend und nicht eindeutig. Ich gebe hier nur eine 
diesbeziigliche Kurve (Nr. 7) nebst einigen klinischen Daten 
iiber das betreffende Kind wieder. 

Fall 7. Henriette Pr.: Friihgeburt, Geburtsgewicht 1,610 g, 


zart, mager, blass; 5 Monate alt. 3,200 g. Stiihle zunichst bei 
*/s Milch gut, 4 Tage nach Impfung starker Schnupfen. Stiihle 
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wurden etwas diinn, Temperatur 37,5, friiher 36,5. Am 7, Tage 
Schwellung an der Impfstelle. Temperatur 38. Stiihle diinner. 
Husten. Aciditit schwankend, im Allgemeinen niedrige, herab- 
esetzte Werte. 7. 


Diese letztere Gruppe von Kindern, die ausser dem Fieber 
uch noch katarrhalische, auf sichere Infektionen zuriickfiihrbare 
irscheinungen sowohl von Secten des Respirations- wie auch des 
Darmtraktus aufwiesen, fielen schon ausserhalb unserer Frage- 
tellung. 


Fall 7. Kind Henriette Pr. Kurve 7. 


In der Literatur besitzen wir ja bereits zur Geniige Un- 
tersuchungen, die sich mit der Frage der Magensaftsekretion 
bei verschiedenartigen Magendarmerkrankungen und Erniih- 
rungsstérungen beschiiftigt haben. Ich erwiihne hier nur 
Cuievirz, welche »hiiufig nach akuten parenteralen Infekten, 
vor allem ein paar Wochen nach Beginn der Erkrankung eine 
Herabsetzung der Magenaciditiit» festgestellt hat, und Demurn, 
welcher im Allgemeinen »bei Infekten die Aciditiit bei jeder 
Milech (Frauenmilch und Kuhmilchmischungen) deutlich herab- 
gesetzt» gefunden hat. Bei akuten Dyspepsien und bei der 
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Intoxication hat Harniss dagegen eine Steigerung der Mage: 
aciditiit festgestellt. 

Bei den sogenannten chronischen Erndhrungsstérungen sin 
die Verhiiltnisse anscheinend nicht mehr so eindeutig. Dremu: 
hat hier die Aciditiit meistens, in der Hiilfte 
Fille herabgesetzt gefunden, bisweilen sogar Achylie, Anp1 
SEN dagegen im allgemeinen normal. Dies ist auch kein Ww 
der, wenn man bedenkt, ein wie vager klinischer Begriff d 
chronische Ernihrungsstérung eingentlich ist. 

Wenn wir nun zu eigenen Befunden wieder zuriickkehr 
so kénnen wir also auf Grund unserer Versuche behaupt 
dass wiihrend der Magenverdanung eine Erhéhung der 
temperatur bis 38—40, set es auf infektidsem, sec es auf mecl 
nischem Wege, bereits an und fiir sich im Stande ist, die May 
aciditdt herabzusetzen, ohne dass wir hierbei an inflamm 
torische oder sonstige lokale Stérungen in der Magenschlein 
haut zu denken brauchen. 

Koénnen wir nun aus dieser Feststellung irgend welc! 
theoretischen oder praktischen Schliisse in bezug auf die Siin: 
lingserkrankungen ziehen? Bedeutet eine Herabsetzung «: 
Aciditiit an und fiir sich oder durch ihre Folgen eine Scli: 
digung fiir den Siiugling? Unzweifelhaft. 

Dass wir beim Erwachsenen bei Hypochlorhydrie, ¢ 
schweige denn bei Achylie, verschiedene allgemeine Erniihrungs 
und Verdauungsstérungen nebst vielerlei subjektiven Beschwe1 
den auftreten sehen, ist geniigend bekannt. Ahnliche Stérungen 
kénnen wir bei jiingeren Kindern, auch bei Siiuglingen, bei 
chronischen Achylien und Hypochlorhydrien (Cur1evirz) 
achten. Dass aber auch eine infolge akuten Fiebers hervor 
gerufene voriibergehende Aciditdtsverminderung im Magen fi 
den Sdugling verhdngnisvoll werden kann, liegt auf der Hand, 
denn wir wissen, dass der Magensaft, wenn er sauer genug 
ist, auf verschiedene Bakterien eine starke, schiidigende Wirkung 
ausiiben kann. Hierbei mége nur erwiihnt werden, dass beispiels 
weise die Bakterien der T'yphus- und Dysenterigruppen, die ja 
gerade im Sommer so gehiiuft und stark pathogen auftreten, 
durch Magensaft, dessen Aciditiit bei pa ca. 5 liegt, in ihrem 
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Wachstum stark gehemmt und bei px ca. 4,0 bereits abgetétet 
verden ScueerR, Marriort und Mitarbeiter) kénnen. 

In meinen Versuchen wurde nun die Aciditiit wiihrend 
ier Steigerung der Kérpertemperatur zeitweise so weit herab- 
vesetzt, dass wir fiir py so niedrige Werte wie 5,6 
onnten; siehe die Kurven 1—7. Bei so niedriger Aciditiit 
esitzt der Magensaft keine nennenswerte bakterizide Wirkung 
nehr gegeniiber den eben erwiihnten Bakterien. 

Sind nun in der Nihe oder in der Nahrung eines Kin- 


5,8 finden 


des, das plétzlich aus irgendeiner Ursache hohes Fieber be- 
kommt, pathogene Bakterien, so kénnen diese leicht in den 
Darm des Kindes kommen, und hier ihre schiidigenden Wir- 
kungen ausiiben. 

Ich méchte denn auch die Entstehung der viel debattier- 
ten akuten Hitze- oder Sommerbrechdurchfalle zum Teil so er- 
kliiren, dass durch das akute Fieber, welches sowohl mecha- 
nisch wie bakteriell hervorgerufen worden sein kann, und 
durch das starke Schwitzen, das bei diesen Kindern so hiiufig 
vorkommt, zuniichst die Magenaciditiit herabgesetzt und da- 
durch pathogenen Bakterien der freie Weg in den Diinndarm 
gedffnet wird. Dass wir im Sommer in der heissen Zeit in 
erster Linie an »exogene» Infektionen und nicht an die 
Moro'sche »endogene» Diinndarminfektion denken miissen, 
schliesse ich daraus, dass zu der gleichen Zeit, in der die 
Siiuglinge besonders oft an Sommerbrechdurchfiillen erkranken, 
auch bei iilteren Kindern und Erwachsenen sehr hiiufig, wie 
sonst in keiner anderen Jahreszeit, Durchfiille auftreten. 

Kisskautr hat in iiberzeugender Weise nachgewiesen, wie 
auffallend parallel die Sterblichkeit an Magendarmkrankheiten 
im ersten und zweiten Lebensjahre geht, und er hat betont, 
dass hier in diesem Alter auch bei den Sommerdurchfillen 
eine gemeinsame, infektidse Atiologie die ausschlaggebende 
Rolle spielen diirfte. Dass aber die durch ein akutes Fieber 
herabgesetzte Aciditat im Mageninhalt der endogenen Diinndarm- 
infektion Vorschub leisten kann, ist ohne weiteres klar. Durch 
die Herabsetzung der Aciditiit im Mageninhalt wird die Reak- 
tion im oberen Duodenum verindert; dies allein kann die Bak- 
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terieninvasion in den sonst beinahe sterilen oder wenigsten 
sehr bakterienarmen oberen Diinndarm begiinstigen. 

Ausserdem ist sehr wahrscheiniich, dass bei plétzlich aut 
tretendem Fieber bei einem Teil der Kinder nicht allein di 
Salzsiiuresekretion im Magen herabgesetzt wird, vielmeh 
miissen wir annehmen, dass auch die Sekretion von ander 
Verdauungssaften in gleicher Weise leidet.' Dass eine mang: 
hafte Sekretion von Galle, Pankreas- und Darmsaft aller] 
Stérungen im Verlaufe der normalen Diinndarmverdauung w 
Resorption hervorrufen muss, ist klar. Ausser und nel 
abnormer Bakterieninvasion in die oberen Diinndarmabschnit 
kénnen hier auch allerlei pathologische Giirungsprodukte wu 
Toxine auftreten, die eine Beschleunigung der Darmperistalt 
hervorrufen. 

So diirften sich uns nun auch die beim Siiugling im A 
schluss an die verschiedensten Infekte hiiufig auftretend: 


sogenannten parenteral bedingten Durchfalle erkliiren. 


Dass nicht bei jeder mit akutem, hohen Fieber einsetz 
den Erkrankung Stérungen in der Magendarmfunktion v 
kommen, ist leicht zu verstehen, wenn wir an unsere Ve: 
suche zuriickdenken. Erstens gibt es Kinder, die so resistent 
sind, dass kein auch noch so hohes Fieber nachweisbare St 
rungen in der Magenaciditiit und wohl auch nicht in der so: 
stigen Magendarmfunktion hervorrufen kann. Zweitens haben 
wir gesehen, dass einige Kinder, die im Anschluss an dis 
Fieber eine deutliche Herabsetzung der Magenaciditiit au! 
wiesen, doch nicht klinisch wahrnehmbare Magerdarmstoérun 
gen zeigten, auch nicht, obgleich das Fieber 4—5 Tage dauerte 
(Z. B. Fall 3 und 5, auch 4.) 

Andrerseits sahen wir aber wiihrend unserer Versuche eine 
Reihe von Kindern, die einen empfindlicheren und labileren 
Magendarmtraktus besassen und schon nach der ganz kurz 
dauernden Uberhitzung mit deutlicher Herabsetzung der Ma 
genaciditiit und bald danach auftretenden diinnen Stiihlen 
reagierten. (Fall 1, auch 2). 

* Diesbeziigliche Untersuchungen sind bereits von mir in Angriff ¢ 


nommen. 
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Es ist besonders diese Gruppe von Kindern, die im An- 
schluss an fieberhafte Erkrankungen verschiedenster Art, wie 
Menigitis, Pneumonie, Pyelocystitis usw., die fiir gewéhnlich 
nicht mit entziindlichen Erscheinungen von Seiten des Magen- 
darmtraktus einhergehen, leicht sogenannte parenteral bedingte 
sekundiire Durchfille bekommen. 

Fiir die Therapie geben unsere Versuche einen Finger- 
veig. Vor einigen Jahren wandte man vor allem in Amerika 
viel durch Bacillus bulgaricus kiinstlich angesiiurte Milch 
(SHeRMAN und Loungs) an. Neurdings haben Marriorr und 
Mitarbeiter und zu allerletzt Scuars zur Behandlung der akuten 
und chronischen Ernihrungsstérungen Milchsiiure, Demutu 
Salzsiiure empfohlen. Auch in der CzErny’schen Klinik (Ber- 
liner Univ. Kinderklinik) sind in den letzten Jahren mit Milch- 
siiure angesiuerte Nihrgemische bei der Behandlung der akuten 
und chronischen Ernihrungsstérungen in vielen Fillen mit 
gutem Erfolge angewandt worden. Nach allem Ausgefiihrten 
scheint es angebracht zu sein, ganz allgemein hochfiebernden 
Kindern bereits prophylaktisch, um die Herabsetzung der Ma- 
genaciditit und die Appetitlosigkeit, die bei den etwas linger 
dauernden Fieberzustiinden gleichzeitig auftreten kénnen, zu 
bekiimpfen, »saure Nahrung» za geben, sei es dann einfach in 
Form von Buttermilch oder in Form von gewéhnlichen Milch- 
mischungen, die mit Salzsiiure (8 Tropfen acid. hydrochlor. 
dilut. auf je 100 cem Vollmilch, Demutu) oder mit Milchsiiure 
(1—3 eem pro die, Scuars) angesiiuert worden sind. 


Zusammenfassung. 


Mechanisches Fieber: 


Durch heisses Bad und darauf folgende heisse Wickel er- 
zeugtes Fieber (38,5—40°), welches wahrend der wichtigsten Zeit 
der Magenverdauung (mindestens die ersten 1 '/2 Stunden) an- 
halt, ruft bec einzelnen sonst magendarmgesunden Sduglingen 
eine deutliche Herabsetzung der Magenaciditat hervor. Die Ver- 
schiebung der Aciditit ist bei schwichlichen Kindern im all- 
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gemeinen grésser, individuelle Unterschiede scheinen aber auc] 
eine grosse Rolle zu spielen. 


Infektiéses Fieber: 


Durch intrakutane Impfung mit Kuhpockenlymphe (Verdii 
nung 1:10) erzeugtes Fieber ruft ebenfalls bei einzelnen mage 
darmgesunden Sduglingen eine deutliche Herabsetzung der Mage) 
aciditdt hervor, welche wahrend der ganzen Dauer des Fiebei 
anhalten kann. Kondition und Konstitution des Kindes spiele 
auch hier eine grosse Rolle. 

Diese Herabsetzung der Aciditiit bei akutem Fieber b 
giinstigt aller Wahrscheinlichkeit nach in hohem Masse da 
Auftreten der Hitzedurchfalle im hohen Sommer und der Darn 
symptome bei den parenteralen Infekten. 


Charlottenburg 5. Kaiserin Auguste Victoria-Haus. 
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AUS DER MEDIZINISCHEN ABTEILUNG DES KINDERKRANKENHAUSEs 
ZU GOTENBURG. CHEFARZT: DR. MED. ARVID WALLGREN. 


Ein Fall von Cutis striata. 


Von 


URBAN HJARNE. 


Eine kurze Notiz iiber den folgenden Fall diirfte zur Bi 
reicherung der diirftigen Kasuistik dieser eingenartigen Mis: 
bildung berechtigt sein. 


Die Patientin ist ein 1 Jahr 11 Monate altes Midchen (Jou: 
nal Nr. 536/1922), welches auf der Medizinischen Abteilung a 
Kinderkrankenhauses zu Gotenburg in Behandlung stand, seit 


dem es 8 Monate alt war. Es ist das fiinfte Kind von fiinf Ge 
schwistern, zu rechter Zeit geboren, Geburtsgewicht 3,200 
Sol! 1'/: Monate lang an der Brust, dann nach Vorschriften des 
Arztes mit Milchmischungen ernihrt worden sein, befand sich 
aber bei der Aufnahme in einem elenden Allgemeinzustand und 
litt an Zystopyelitis. 
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Die Eltern gesund, leugnen venerische Erkrankungen, Wa.-R. 
im Blute der Pat. neg. Die Mutter hat keine Fehlgeburt gehabt, 
die iibrigen Geschwister leben und sind gesund; sie zeigen keine 
Zeichen von Lues oder eines dhnlichen Leidens wie desjenigen 
der Pat. auf. Wihrend des Krankenhausaufenthaltes besserte 
sich ihr Zustand, doch zeigte sie physisch und psychisch eine 
bedeutende Zuriickgebliebenheit. 

Schon bei der Geburt merkten die Eltern, dass die Ohren 
des Kindes gross und abstehend wa- 
ren und dass die Haut an den Seiten 
des Halses schlaff war und sich in 
grossen Falten aufheben liess. Im 
Alter von 1 Jahr 11 Monaten, wo die 
Photographien aufgenommen wurden, 
war das Aussehen der Haut am Halse 
und im Nacken immer noch frappie- 
rend. Hier bildete sie auf jeder Seite 
2—3 in der Lingsrichtung des Halses 
verlaufende, grosse, schlaffle, lockere 
Falten, welche ca. 2—3 cm hoch wa- 
ren, je nach der Stellung des Kopfes. 

Bog man den Kopf der Pat. z. B. 

nach rechts, so wurden die Falten 

auf der rechten Seite geschlingelt und 

breit, bog man den Kopf nach hinten, so lag die Haut wie ein 
grosser, schlaffer Sack am Nacken.- Ohne die geringste Schwierig- 
keit konnten gleichzeitig von beiden Seiten fliigelartige Haut- 
falten von reichlich 5 cm Hohe aufgehoben werden. Auf- 
fallend war auch die vermehrte Leichtigkeit, mit der die Haut 
gegen die unterliegende Muskulatur verschieblich war. 

An den iibrigen Stellen des K6rpers zeigte die Haut der 
Patientin keine Verinderungen. Der Haarwuchs war bei der Auf- 
nahme dusserst unbedeutend, zur Zeit der Photographierung diinn, 
sonst normal. Die Ohren waren gross, platt und nach aussen 
gerichtet. Die inneren Organe, einschliesslich Thyreoidea und 
Hypophyse, onhe nachweisbare Verinderungen. 


Dracuter (1) hat eine ihnliche iiberreichliche Haut am 
Halse einiger Kinder mit dem Kurprret-Fr11'schen Syndrom 
(Verschmelzung der Halswirbel und Verringerung ihrer Zahl) 
beobachtet. Bei einem Fall von dieser Anomalie, der am 
Kinderkrankenhaus zu Gotenburg beobachtet wurde (2), spannte 
sich allerdings eine fliigelartige Falte vom Unterkieferwinkel 
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hinunter zur Schulter, aber die Haut war nicht zu gross oder 
schlaff wie bei dem hier referierten Falle. Die Réntgen 
untersuchung der Halswirbelsiiule zeigte iibrigens hier nor 
male Verhiiltnisse. 

H. Fiscuer (3) schligt fiir iihnliche Fille, die friiher Cuti: 
gyrata genannt wurden, den Namen Cutis striata vor. »E: 
kommt hier zu einer Faltenbildung der normalen Haut, di: 
lediglich verbreitert ist und auf der Unterfliiche locker aufsizt 
Diese Art der Faltenbildung gehért in das Gebiet der Ent 
wicklungsanomalien der Haut; sie ist vergleichbar der Falten 
bildung auf dem Kopf mancher Siugetiere, Lowen, Tige: 
Puma, englische Dogge, Boxer, wo die Faltenbildung mittel 
der Kopfhautmuskulatur noch willkiirlich hervorgebracht od: 
verstiirkt werden kann. Bein Menschen ist sie aufzufassse: 
als ein Riickschlag in die Zeit, wo die Ahnen vermége de 
Kopfhautmuskulatur, die jetzt rudimentiir und fast funktionslo 
ist, noch imstande waren, die Kopfhaut willkiirlich in Falte: 
zu legen.» (Fiscuer, |. c.) 
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Beitrag zur Azidosis bei Neugeborenen. 


Uber den Anteil der verschiedenen Blutbestandteile (Hamoglobin, 
Blutkirperchen, CO,, Serumsalze) an der Regulation der 
Blutreaktion. 


Von 


Prof. Dr. ARVO YLPP6, Helsingfors, Finnland. 


Azidosis und Alkalosis sind Begriffe, die heute hiiufiger 
als wohl je in der piidiatrischen Literatur eine Rolle spielen. 
Beriicksichtigen wir nur die Zeit nach 1916 in welchem Jahre 
die »Azidosestudien» des Verfassers erschienen, so merken wir, 
dass der Azidose bei den verschiedenartigsten Krankheitszu- 
stiinden eine grosse Bedeutung zugeschrieben wird, sei sie eine 
iitiologische oder eine symptomatologische. Nicht nur bei den 
sogenannten Ernihrungs- oder Ansatzstérungen der Siiuglinge 
(KRASEMANN und vor allem FriIpERICHSEN), sondern neuerdings 
wieder auch bei Rachitis und Tetanie (He/delberger Schule, 
Gyoérey u. a.) hat man dem Auftreten, resp. dem Vorkommen 
der Azidose (bei Rachitis) oder Alkalose (bei Tetanie) eine 
erdssere Aufmerksamkeit gewidmet. 

Wenn wir auch keine allgemein anerkannte Definition fiir 
den Begriff »Azidosis» besitzen, so ist man sich doch jetzt 
dariiber einig, das wir mit der Azidose einen Zustand verste- 
hen, bei welchem entweder das Siiure-Basen-Gleichgewicht ir- 
vendwie gestért ist, oder vermehrte Mengen von sauren Stoff- 
wechselprodukten sich im Organismus anhiiufen. Die alte 


17—2469. Acta pediatrica. Vol. III. 
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Definition von Naunyn, nach welcher es sich bei der Acidosis 
um einen Zustand handelt, bei welchem Salze der Verbrennuny 
entgangerer organischen Sduren sich in ungewohnlicher Menge 
im Blut befinden, ist nunmehr zu eng. 

Der Entwicklung und den Ergebnissen der modernen Azi 
doseforschung Rechnung tragend bezeichnet der Verfasser mit 
Azidose einen Zustand, bei dem organische, unter Umstdnde) 
auch anorganische (Phosphorsiiure!) Sduren und deren Salze i) 
vermehrten Mengen im Korper kreisen. 

Zum. Nachweis der Azidose hat man die verschiedenste1 
Methoden angewandt. Friiher glaubte man beim Diabetes aus 
der Vermehrung der Ammoniakausscheidung im Urin einfacl 
Riickschliisse auf eine Azidose, d. h. abnorme im Ko6rper zir 
kulierende Siiuren ziehen zu diirfen. Bald lernte man jedoch 
dass die Ammoniakausscheidung von sehr vielen iiusseren Fak 
toren, wie z. B. Nahrung, abhiingig ist, und folglich auch nicht 
einheitlich gedeutet werden kann. Neuerdings hat man nacl: 
dem Vorschlag von Micuartis versucht, aus dem Verhiiltnis 
zwischen dem primiren und dem sekundiren Phosphat im Urin 
Riickschliisse auf das Vorhandensein von Azidose zu ziehen 
(Heidelberger Schule, Gyéray, Votumer usw.). Hierbei muss 
man aber auch gleichzeitig auf die ifusseren Verhiiltniss: 
und Bedingungen ganz genau Acht haben, oder, wie dies 
Stenstr6m getan, gleichzeitig die Untersuchungen auch auf 
das Blut (Karbonatzahl nach Rounony1) ausdehnen. 

Wenn man auch im Urin eine vermehrte Siiureausschei 
dung vorfindet, so ist nicht zu vergessen, dass diese Siiuren nur 
in so geringen Mengen auf einmal in Blut und der Gewebsfliis 
sigkeit vorhanden gewesen sein kénnen, dass sie im Kérper im 
azidotischen Sinne gar nicht gewirkt haben kénnen. Ferner 
kann hier auch immer der Einwand gemacht werden, dass 
innerhalb der Niere selbst verschiedene die Aziditiit vermeh 
rende oder herabsetzende molekulare Umsetzungen (z. B. prim. 
Phosphat = sekund. Phosphat) stattfinden, welche fiir den 
iibrigen Kérper belanglos sein kénnen. 

Der einfachste Beweis fiir die Azidose wiire natiirlich der 
Nachweis einer Reaktionsverschiebung im Blute nach der sauren 
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Richtung hin, d. h. eine Vermehrung der Wasserstoffionen- 
konzentration. Das Blut hat nun aber bekanntlich so viele 
Méglichkeiten, um seine Reaktion konstant zu halten, dass 
man nur ausnahmsweise eine deutliche Verschiebung seiner 
wahren oder aktuellen Reaktion feststellen kann. Vor allem 
in der CO, des Blutes hat der Kérper ein sehr bewegliches 
Hilfsmittel, um allerlei Gleichgewichtsstérungen der Reaktion 
auszugleichen. 

Von diesem Gedanken ausgehend hat der Verfasser in 
seinen Azidosestudien als einen neuen empfindlichen Indikator 
fiir die Azidose die C0O,-Regulationsbreite des Blutes vorge- 
schlagen, und diesen nebst anderen Methoden, wie systema- 
tichen Bestimmungen der Sauerstoff-Bindungsverhiiltnisse des 
Blutes (—O,-Dissoziationskurve des Hiimoglobins), der wahren 
Reaktion von Stuhl und Urin und schliesslich bei gestorbenen 
Kindern auch der Bestimmung der Reaktion verschiedener 
Gewebe (Muskulatur, Leber, Gehirn u. a.) zum Nachweis der 
Azidose bei einer grossen Reihe von Siuglingen benutzt. 

Ohne hier niher auf die angewandten Methoden eingehen zu wollen, 
méchte ich nur einige erkliirende Worte iiber die CO,-Regulationsbreite 
sagen. Liegt uns ein sicherer azidotischer Zustand, wie z. B. beim Coma 
diabeticum, vor, so wird meistens die wahre Reaktion, py, des Blutes un- 
verindert aufrecht erhalten, wiihrend gleichzeitig der CO,-Gehalt der Alve- 
olarluft, welcher Hand in Hand mit dem CO,-Gehalt des Blutes geht, ab- 
sinkt. Diese Verminderung der CO, ist nun in erster Linie auf saure 
Stoffwechselprodukte zurickzufiihren. 

Bestimme ich nun die Reaktion des CO,-freien Blutes die ich, Grund- 
reaktion nenne, und die aktuelle oder regulierte Reaktion, so ist diese Diffe- 
renz =CO,-Regulationsbreite beim gesunden Menchen konstant, z. B. die 
Grundreaktion p, ca. 8,5 regulierte Reaktion ca. 7,5, = Differenz = 1,0, gleich 
CO, Regulationsbreite = 100%. Bei azidotischen Zustiinden ist py fiir die 
Grundreaktion in der Regel kleiner und folglich auch die Differenz oder 
Co,-Regulationsbreite kleiner. Aus dem Grade dieser Verminderung oder 
Einengung der CO,-Regulationsbreite kann man folglich Schliisse auf den 
Grad der Azidose ziehen. 


Der Verf. hat geglaubt, durch Anwendung der erwihnten 
verschiedenen Methoden, am besten solche Fehlschliisse oder 
immer naheliegende Fehldeutungen vermeiden zu kénnen, de- 
nen alle jene Azidosearbeiten leicht unterliegen, die sich nur 
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auf eine einzige Methode zum Nachweis der Azidose gestiitzt 
haben. 

HasseLpatcw hat nun inzwischen Einwiinde gegen di 
Anwendung der CO,-Regulationsbreite als Indikator fiir di 
Azidose erhoben, insofern als nach ihm die Resultate in hohen 
Masse von dem Siurecharakter des Oxy-hiimoglobins in de: 
alkalischen Reaktionsgebieten (py um 8,5), die hier in Frag 
kommen, abhiingig seien. Da nun bekanntlich das Blut de: 
Neugeboren in der Regel hiimoglobinreicher ist als das Blu 
des iilteren Menschen, und da auf Grund theoretischer Ube: 
legungen bei einer CO,-Spannung = 0 mm Hg eine hiimoglobin 
reichere Blutportion saurer reagieren muss als eine hiimog|: 
binarme, so triigt »auch ohne Nachpriifung 
unzweifelhaft richtigen Befunde keine Bedenken zu erkliiren 
dass hier eine Missdeutung der Beobachtungen vorliegt». Di: 
wahre Natur der von mir beschriebenen azidotischen Konst 
tution der Neugeborenen fiinde somit durch den hohen Hiimo 
globingehalt des Blutes bei Neugeborenen ihre Erklirung. 

Zum Beweise seiner Behauptungen fiihrt Hassenpanc: 
nun einige rechnerisch gewonnene py-Werte fiir Blut bei einen 


CO,-Druck von 1,5 mm von 3 kranken Menschen an, bei denei 
der Hiimoglobingehalt starke (Unterschiede 300—470%!) Ab 
weichungen zeigte. 


Fall 1.: Anaemia perniciose Hiimoglobin 3,4%; py bei CO, 1,5 mm 
» .: Uraemia ) 11,8%; » 
» : Spiiter in Genesung » 10,0 %; 


: Diabetes mellitus » 
Anfang des 3. Hungertages 16,0 % ; 


HassE.Batcu sagt nun bei Besprechung dieser Fille, ohne 
es irdendwie durch anderweitige Untersuchungen oder weitere 
klinische Angaben zu begriinden, »von einer Azidosis ist hier 
bei keiner der untersuchten Fiille die Rede, nur von sehr gros 
sen Variationen des Hiimoglobingehalts», welcher nach ihm 
allein die Unterschiede der px erkliren. 

Ich dagegen méchte gerade diese Fille (Uriimie in halb 
komatiésem Zustande und Diabetes mellitus am 3. Hungertage! 


8, 
3, 
8.4 
» 3 
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sowohl klinisch wie pathologisch-chemisch als Paradigmen fiir die 
Azidose betrachten (s. Barcrorr, Héser, JarLov, FripERICHSEN 
u. a.) Die angegebenen Zahlen kénnten daher ebenso gut als 
Beweis dafiir angefiihrt werden, dass wir in der von mir an- 
vefiihrten Grundzahl des Blutes resp. CO,-Regulationsbreite 
einen fiir viele Fille und fiir klinische Zwecke brauchbaren 
[ndikator fiir azidotische Zustiinde haben. 

Die 2. Versuchsserie von HasseLpatcu ist dagegen ein- 
leutiger. Er zentrifugierte defibriniertes Rinderblut 10 Minuten 
lang. Bekam dann a) eine obere blutkérperchenarme Portion, 
deren Hiimoglobingehalt 10,5% war, und b) eine untere blut- 
kérperchenreiche mit 21,2 % Hiimoglobin. Bei CO, 1,5 mm be- 
trug fiir a) px = 8,38; fiir b) 7,88. Hier war also eine deut- 
liche Herabsetzung der px bei dem_blutkérperchenreicheren 
Gemische nachzuweisen. 

Hiermit ist aber noch nicht bewiesen, dass diese Herab- 
setzung iiberhaupt oder allein dem in den Blutkérperchen 
gleichzeitig vorhandenen Hiimoglobin zur Last gelegt werden 
darf, wie dies Hassensatcu hat glaubhaft machen wollen. 
Vielmehr konnten hier auch andere Bestandteile der Blutkér- 
perchen, in erster Linie die Elektrolyten, ihren Einfluss geltend 
machen. Der Zweck der vorliegenden Arbeit war unter an- 
derem auf die letztere Frage genauer einzugehen. 

Zuerst méchte ich hier erwiihnen, dass ungefihr gleich- 
zeitig wie seine Einwiinde veréffentlichte, eine 
Arbeit von Héser (Mai 1917) heraus kam, in welchem er ein 
Verfahren, das im Prinzip dem von mir angegebenen gleicht, 
zum Nachweis einer Azidose vorschligt. Hésrr schreibt, dass 
seine Mitteilung durch die Arbeit von Yurr6 iiberholt ist». 
Seine »Untersuchungen lehren, wie die Angaben von Yuprpd, 
dass am entgasten Blute eine Azidose elektrometrisch nachzu- 
weisen ist, wo die Messung am unveriinderten Blut resultatlos 
bleibt». 

Hoéser fand bei Diabetes im CO,-freien Blute erhéhte 
Aziditit px 8,2—8,6 (bei gesunden Menschen 8,7—8,8). Bei 
Kaninchen, bei welchen durch intravenédse Injektion von 
Strychnin Tetanus hervorgerufen wurde, war vor der Vergif- 
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tung beispielsweise py 8,98, nach der Vergiftung 7,8. In einer so 
kurzen Zeit kénnen aber solche Veriinderungen des Hiimoglobin 
gehalts nicht erwartet werden, die die Reaktionsverschiebung 
hiitten erkliiren kénnen; sie muss also schon auf eine tatsiichliche 
infolge des Tetanus aufgetretene Azidose zuriickgefiihrt werden 

Auf diese Arbeit von Héser méchte ich hier besonders 
hinweisen, zumal FRipERICHSEN in seiner vor kurzem heraus 
gekommenen unfassenden Arbeit iiber die Azidosis bei Siiuglinge: 
dieselbe nicht erwihnt, wihrend er auf die besprochenen Kin 
winde von HassELBALcH eingeht und sogar von ihnen die Berech 
tigung zur Aufnahme seiner Untersuchungen teilweise herleitet 

FRIEDERICHSEN hat bei einer Reihe von Siiuglingen neben 
Azetonmengen, die »reduzierte Wasserstoffzahl» des Blutes 
nach d. h. die Reaktion bei CO,-Spannung 44) 
mm Hg bestimmt. Im grossen und ganzen ist er zu den glei 
chen Resultaten gelangt wie ich mittels der Bestimmung de 
oben erwihnten Grundreaktion und der CO,-Regulationsbreit: 
und beweist somit, dass trots der theoretischen Einwiinde dies: 
Methode sich bei Untersuchungen am lebenden Siiugling doch 
bewiihrt hat. 

Hassevpatcnu selbst hat iibrigens seine Bedenken nur in 
Bezug auf die Verhiiltnisse bei Neugeborenen ausgesprochen 
bei welchen er auf Grund einer alten Angabe von LetcuTeEn 
STERN (1878) den Hiimoglobingehalt des Blutes ungefiihr doppelt 
so gross wie im Alter von }—5 Jahren annimmt. Tatsiichlicl 
betriigt aber der Hiimoglobingehalt nach den sorgfiltigen neu 
eren Massenuntersuchungen von Lucas, Dearine und Hoosier 
in den ersten 14 Tagen durchschnittlich nur 117 % und ver 
ringert sich allmiihlich im Verlaufe der niichsten Wochen uni 
Monate. 

Ich habe mittels der verschiedenen Methoden, bei hungern 
den Siiuglingen und ebenso bei toxischen, eine Azidose gefunden 
und habe hieraus den Schluss gezogen, dass die Hungerazi 
dose als unterstiitzender Faktor bei der Lntstehung der In 
toxikationsazidose wirkt, in der grossen Gruppe der In 
oxikationen, die mit betriichtlichen Gewichtsstiirzen einherge 
hen. Nun hat Fripertcusen in seinen schénen Untersu 


BEITAG ZUR AZIDOSIS BEI NEUGEBORENEN 241 


chungen im Grunde dasselbe mittels Bestimmung der »reduzier- 
ten» Blutreaktion festgestellt und doch meint er, dass seine 
Kurven diesen meinen Schlussatz nicht bekriiftigen wiirden. 
Zu dieser Behauptung (S. 115) kommt Friderichsen anschei- 
nend auf Grund seiner Azetonbestimmungen (Azeton + Diaz- 
etessigsiiure). Da Azetonausscheidung und Blutazidosis we- 
der bei linger dauernder Inanition noch bei unter Wasser- 
behandlung zur Heilung iibergehenden Intoxikationen Hand 
in Hand gehen — die erstere nimmt zu, die letztere ab — wie 
dies FripERicHseNn eindeutig festgestellt hat, so ist es natiir- 
lich nicht erlaubt die Begriffe Azetoniimie und Azidosis zu 
identifizieren. FRIDERICHSEN vermutet nun, dass dieser Unter- 
schied mir nicht klar gewesen wiire, dies obwohl aus meiner 
Arbeit deutlich hervorgeht, wie ich sowohl die Inantions- wie 
die Intoxikationsazidosis mittels Reaktions- und O,-Dissoziations- 
bestimmungen, aber ohne gleichzeitige Azetonbestimmungen, 
nachgewiesen habe und nur auf Grund dieser Befunde meine 
Schliisse gezogen habe. Ebenso wenig kann meine Definition 
der Azidose den Grund zu dieser Vermutung gelegt haben, da 
sie sehr umfassend ist und ich dabei nur ganz allgemein von 
organischen und auch von anorganischen Siiuren und deren 


Salzen gesprochen habe und Azetonkérper gar nicht besonders 


erwihnt habe. 

KrasEMANN hat in seiner bereits eingangs erwiihnten Ar- 
beit mittels Bestimmung der Karbonatzahl des Blutes nach der 
Rononyi'schen Methode (Titration der Serumalkalescenz nach 
Fillung des Eiweisses mit Alkohol) nicht nur bei gesunden 
und intoxizierten Siiuglingen sondern auch bei Neugeborenen 
im grossen und ganzen meine Befunde bestdtigen kinnen. 

Nur scheint es ihm, als ob das Blut bei der Intoxikation 
kurz vor der Azidose eine Alkalose aufwiese. Wiihrend des 
Hungers fand er das Blut nicht alkaliiirmer als in der Norm. 
Er hat aber nur bei einem 6 Monate alten Siiugling, der 2 
Tage nur Tee bekam, die Karbonatzahl bestimmt. Auch wenn 
man die Ungenauigkeit und die Fehler des Rononyt1'schen 
Methode ausser Betracht liisst, ist dieser Schluss auf Grund 
eines einzigen kurzen Versuchus nicht zuliissig, vor allem, da 
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mehrere von FRipERICHSEN und mir angestellte Hungerver- 
suche zu einem ganz anderen Ergebnis gefiihrt haben. 

Dagegen méchte ich gréssere Beweiskraft und Bedeutung 
den Befunden von Krasemann beilegen, die er bei einem reich- 
haltigeren Material von Neugeborenen und ganz jungen Siiug- 
lingen gewonnen hat. Im Nabelschnurblute (10 Fiille) bei 
Neugeborenen und ganz jungen Siiuglingen fand er niedrigere 
Werte fiir dic Karbonatzal und schliesst daraus, dass bei diesen 
ein azidotischer Zustand besteht. 

Schliesslich sei hier noch die Untersuchungen von SrHa 
erwiht. Er versuchte durch Bestimmung des CO,-Partial 
druckes in der Alveolarluft nach der PiEess-Hicarns’schen Me- 
thode festzustellen, ob bei Neugeborenen ein azidotischer Zu 
stand vorhanden sei oder nicht. Obwohl er ausserordentlich: 
schwankende Werte (Grenzwerte 32,3 resp. 46,76 mm Hg) fand, 
glaubt er doch behaupten zu kénnen, dass bei Neugeborenen 
keine Erniedrigung des CO,-Druckes in der Alveolarluft als 
Ausdruck einer Azidose nachzuweisen wiire. Wer aber einmal 
die technischen Schwierigkeiten Alveolarluftsanalysen bei Neuge 
borenen, die Unruhe und das Schreien und die bereits physio 
logischerweise sehr unregelmiissige Atmung der Neugeborenen 
kennt, Faktoren, die sehr grosse Fehlerquellen in sich schiessen 
und leicht den CO,-Druck erhéhen kénnen, der weiss, dass man 
auf diesen Weg keine einheitlichen oder gar beweisenden Werte 
erwarten darf. 

Senam gibt ferner an, dass die Alkalitoleranz bei Neuge 
borenen durchschnittlich 1,7 gr Natriumbikarbonat wiire, und 
meint, ohne irgendwelche Vergleichswerte oder sonstige kli 
nische Daten iiber die Versuchskinder mitzuteilen, dass dies 
auch nicht auf einen azidotischen Zustand bei Neugeborenen 
deute. Die Priifung der Alkalitoleranz mittels Bestimmung 
der Menge des Natriumbikarbonats, welche erforderlich ist, um 
bei Neugeborenen eine alkalische Harnreaktion zu erhalten 
wie dies Senam getan hat, kann man so ganz und gar nicht 
als einen irgend wie brauchbaren Indikator fiir die Azidose 
beniitzen. Alkalitoleranz hiingt doch ausserdem von der Grésse 
des Kindes, der Nahrungsmenge, der Beschaffenheit der Stiihle 
und sehr vielen anderen iiusseren Faktoren ab. 
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Wenn ich nun auf meine ezgenen Versuche tibergehe, so 
machte ich mir zuniichst zur Aufgabe, im fétalen, im Neuge- 
borenen- und im Schwangerenblute die Reaktion der einzelnen 
Blutbestandteile, vor allem der Blutkérperchen und des Serums, 
vetrennt im entgasten Zustande festzustellen. Zum Entgasen des 
Serums oder der Blutkérperchen habe ich meine friihere Evakua- 
tionsmethode mit Hilfe des Barcrorr’schen Tonometers be- 
nutzt. Uber die weiteren Einzelheiten siehe unten und in 
meinen Azidosestudien.* 

Das Blut wurde bei den Schwangeren durch Venenpunk- 
tion, bei den Neugeborenen und ilteren Siiuglingen durch 
Sinuspunktion (sinus longit. cerebri), das Nabelschnurblut nach 
sofortigem Abschneiden der Nabelschnur sowohl aus dem pla- 
zentaren wie aus dem pehripheren Stumpfe gewonnen, in ge- 
schlossenen Flaschen mit Glasperlen geschiittelt, defibriniert, 
durch sterile Gaze filtriert und sofort in einer elektrischen 
Zentrifuge (Tourenzahl ca 3,000 pro Minute) zentrifugiert. Da 
ein Teil der Geburten in der Nacht stattfand, musste das Blut 
in diesen Fiillen defibriniert in geschlossenen Flaschen, bis- 
weilen 12—15 Stunden, auf His stehen bleiben, bis es zentri- 
fugiert und zu weiterer Verarbeitung beniitzt wurde. Wenn 
man Blut auf His hilt, tritt keine nachweisbare Selbstsiiuerung 
auf, was sonst vor allem beim Blut von ganz jungen und 
kranken Siiuglingen und bei Blutkérperchen nach liingerem 
Stehen bei Zimmertemperatur leicht vorkommt. 

Im ganzen habe ich bei 33 schwangeren Frauen und bei 
100 gesunden Neugeborenen von der Geburt bis zu 14 Tagen 
und ferner bei 4 etwas iilteren Siiuglingen verschiedene Blut- 
untersuchungen ausgefiihrt. Ausserdem habe ich zwecks Kon- 
trolle bei 4 Wéchnerinnen und 1 erwachsenen Mann gleiche 
Bestimmungen getan. 

Was zuniichst die Reaktion des entgasten oder weniger exakt 
aber verstiindlicher gesagt CO,-freinen Serums betrifft, so fand 


ich Folgendes: 
1 


Es ist mir bekannt, dass man die CO, vor allem aus dem Serum 
auf diese Weise nicht vollstiindig austreiben kann, alle Versuche sind 
aber unter gleichen fusseren Bedingungen durehgefiihrt und deshalb mit- 
einander gut vergleichbar. 


Tabelle 1. 


ARVO YLPPO 


Reaktion des CO,-freien 


Serums: 


Nabelschnur Neugeborene 10 Std.—13 Tage Schwangere 
Nr. Pu Nr. Alter PH Bemerk. Nr Fane noel 
114 8,65 126 7 Tage 8,48 111 8. 
110 8,74 121 20 Std. 8,93 112 8. 
102 8,59 106 13 Tage 8,94 107 9. 
99 8,66 105 10 Tage 8,96 98 Mischserum 
94 8,44 104 5 Tage 8,99 97 8. 
91 8,74 68 6 » 9,05 96 8. 
88 8,83 67 8 Std. 8,92 St ae Med 5 9. 
86 8,44 65 2 Tage 9,07 84 8. 
80 8,43 55 17 Std. 8,64 | |desselbe 83 8. 
79 8,48 41 9,05 Kind 82 8. 
71 8,60 62 | 22 8,79 |J=Nr. 49 bei gy 
66 8,86 51 37 9,09 en 73 8. 
64 8,95 43 2 Tage 8,88 72 Mischserum 
57 8,62 42 1 Tag 9,06 63 
5e 8,54 40 2 Tage 8,33 62 8. 
54 8,78 39 12 Std. 9,23 |) 61 9. 
43 8,46 4 Tage | 8,73 |J 60 8. 
36 8,78 37 2 8,96 J=Nr. 36 bei 35 8. 
\ Nabelschnur 
34 8,71 33 4 Tage 8,63 31 ae 
16 8,59 30 36 Std. 8,66 28 8. 
6 8,69 60 » 8,81 || 27 5. 
21 Kinder Mittel:8,65, 926 10 » | 8.33 24 8. 
Grenzwerte 8,43—8,95 22 Bestimmungen Mittel 8,84 29 8. 
Grenzwerte 8,33—9,23 20 9. 


30 Schwangere, Mittel 5. 


Grenzwerte 8,45—% 
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18 8. 
17 5. 
13 8. 8 
12 9 8,68 
11 8 5,87 
2 9. 5 


e] Sw 
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Im CO,-freien Serum aus dem Nabelschnurblut betrug der 
Mittelwert fiir pu 8,65 gegeniiber den entsprechenden Werten 
von 8,84 bei Neugeborenen (10 Stunden bis 13 Tage alt) und 
8,90 bei Schwangeren im 7.—9. Monat. K6énnen wir nun aus 
den gefundenen Differenzen irgend welche Schliisse ziehen? 
HassELBALCH und GamMeE.trorr haben gefunden, »dass bei der 
Schwangerschaft eine relative Azidose besteht, die durch die 
herabgesetzte Blutkohlensiiurespannung praktisch kompensiert 
wird». Ich habe nun in diesen Versuchen mit dem _ blut- 
kérperchenfreien Serum gleichzeitig das Himoglobin ausgeschal- 
tet, welches ev. als Siiure in diesen alkalischen Gebieten hiitte 
stérend wirkend kénnen und doch zeigt das CO,-freie Serum 
des eben geborenen Kindes im Vergleich zu dem Serum der 
azidotischen» Schwangeren niedrigere py-Werte, d. h. eine 
héhere Wasserstoffionenkonzentration. 

Danach wiirde das entgaste Serum aus dem Nabelschnur- 
blute am meisten saure Valenzen oder Bestandteile enthalten, das 
heisst sich am meisten azzdotisch zecgen. Da die Mengen von 
diffusiblen Serumsalzen im Nabelschnurblut und im Blute der 
Mutter ganz verschieden sind, wie dies EpeLste1n und Vertf. 
gezeigt haben, so ist auch leicht zu verstehen, dass die Re- 
aktion dieser CO,-freien Sera auch verschieden sein kann. 

Es ist jedoch auffillig, wie rasch die Reaktionsverhiilt- 
nisse im extrauterinen Leben bei den Neugeborenen sich iindern 
kénnen. Wie aus der Tabelle 1 ersichtlich kénnen schon nach 
einigen Stunden relativ hohe pxy-Werte gefunden werden, so 
z. B. bei einem Kinde, in dessen CO,-freiem Nabelschnurblut- 
serum px 8,46 (Nr. 49) und nach 22 Stunden schon pu 8,79 
(Nr. 52) war. Es scheint demnach, als ob bei einzelnen Kindern 
der Ubergang zu den normalen Werten verhiiltnismiissig rasch 
vor sich gehen kénnte. In wie weit iiussere Faktoren, Hunger, 
Nahrungsaufnahme und dergl. hier stérend oder begiinstigend 
wirken, kann, ich auf Grund meiner Versuche nicht sagen. 

Ich méchte hier noch besonders die Schwierigkeiten der 
Methode betonen, die leicht Fehlerquellen mit sich bringen. 
Vor allem muss man wissen, dass die CO, nur sehr schwer 
so weitgehend aus dem Serum vertrieben werden kann, dass 


68 


246 ARVO YLPPO 


man zu brauchbaren und einigermassen konstanten Werten 
kommt.' Dies ist nur méglich, wenn man gleichmissig in 
allen Versuchen 10 Minuten lang den Tonometer unter stiin 
digem Umdrehen im Wasserbade von 38° mittels Wasserstrahl- 
pumpe evakuiert und das geschlossene evakuierte Gefiiss dann 
noch nachtriglich 25 Minuten lang mittels Motor in einem 
grésseren Wasserbade schiittelte. 

Ausser der in der Tabelle 1 erwaihnten Untersuchunge 
habe ich zum Vergleich noch folgende weitere Bestimmunge: 
der Reaktion des CO,-freien Serums ausgefiihrt. Bei 4 Siiug 
lingen, die klinische infektidse Stérungen iiberstanden hatten 
fand ich als Mittel pa 8,77, bei 4 gesunden Ammen 8,96, be 
mir selbst an 4 verschiedenen Tagen als Mittel 8,88 und 
schliesslich in 3 verschiedenen Versuchen fiir das Hammelserun 
als Mittel 8,74. 

Die Bestimmungen zeigten — so weit man aus einen s: 
geringen Zahl und so kleinen Differenzen iiberhaupt Schliiss: 
ziehen darf — dass der px-Mittelwert fiir die Schwangere: 
8,90 allerdings etwas kleiner ist, als fiir andere Frauen 8, 
wie zu erwarten war. Gleichzeitig sehen wir aber auch, dass 
beim gesunden erwachsenen Mann dieselben py-Werte vorkom 
men kénnen wie bei den Schwangeren. Dieser Befund mahnt 
zur Vorsicht bei Beurteilung der Resultate. 

Wenden wir uns nun zu den. roten Blutkiérperchen und 
threr Rolle bec der Blutreaktion. Die Trockensubstanz der roten 
Blutkérperchen beim Menschen besteht weitaus zum gréssten 
Teil, nimlich 87—95 % aus Hiimoglobin. Der Rest, das Stroma, 
enthilt Lipoidkérper und Eiweis- und etwas weniger als | % 
Mineralstoffe, vorwiegend Kalium, Phosphorsiiure, Chlor und 
auch etwas Natrium 

Zuniichst machte ich einige orientierende Bestimmungen 
iiber die Reaktion der CO,-haltigen Blutkérperchen aus dem 


‘ SCHADE weist in seiner Physikalischen Chemie 1911, S. 152 auch 
auf diesen Umstand hin und erwiihnt, dass es NEUKIRCH in noch unve! 
éffentlichen Versuchen durch die STOBER’sche Methode der CO,-Evakuierung 
nicht gelungen ist, einen sicheren Endzustand zu erreichen. Ich habe div 
angekiindigte Arbeit nicht finden kénnen. 
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Nabelschnur- Neugeborenen- (4—10 Tage alt) und Schwangeren- 
blut. Ich habe die Blutkérperchen so gewommen wie oben 
genauer beschrieben, habe die auf dem Boden des Zentrifugier- 
glischens abgesetzte dicke breiige Blutkérperchenmasse nach 
Abpipettieren des Serums direkt in die Elektroden gebracht 
und pu in der von Micuasrtis fiir die Bestimmung von px des 
Blutes angegebenen Weise gemessen. Hier wie iiberall in dieser 
Arbeit beziehen sich die py-Werte auf Zimmertemperatur. 

Die Blutkérperchenmasse enthielt demnach also noch CO,, 
wenn auch natiirlich weniger als das frische Blut. Die Haupt- 
sache fiir mich war in diesen Versuchen, dass die verschiedenen 
Blutkérperchen, die in gleicher Weise gewonnen wurden, még- 
iichst wenig Serum enthielten und dass vor der Messung ganz 
vleiche Prozeduren ausgefiihrt worden waren, um die gewonne- 
nen Resultate mit einander vergleichen zu kénnen. 

Es stellte sich nun bei diesen Bestimmungen folgendes 
heraus: 
Nabelschnur-Blutkérperchen: 5 Fille, Grenzwerte py, 6,89—7,31, Mittel 7,02 
Neugeborenen- » 4 » 7,07—7,48 » 7 33 


Schwangeren- » 6 » » 7,29—7,65 » 7,44 


Also auch hier fanden sich fiir die Blutkéirperchen aus dem 
Nabelschnurblute die niedrigsten pu-Werte. In diesem Gebiete, 
das so nahe dem isoelektrischen Punkte des Hémoglobins liegt 
(pa 6,9 bei 38° nach und Taxanascnt), diirfen 
wir nicht einmal die Konzentrationsunterschiede von Hiimo- 
globin, falls solche tiberhaupt vorhanden gewesen wiiren, zur 
Erklirung der gefundenen Differenzen heranziehen; ebenso 
wenig eventuelle Unterschiede in Bezug auf den CO,-Gehalt 
der Blutkérperchen, denn auch sie kénnten in diesen Reak- 
tionsgebieten keinen so grossen Einfluss ausiiben. In einer 
Arbeit von Hassrensatcu finde ich eine hier verwertbare An- 
gabe, nach welcher die Reaktion der Blutkérperchen 

bei CO,-Spannung 20 mm pu = 7,15, bei CO, 40 mm py = 
7,04 betrug. Also nur eine Differenz von 0,11 trotz Verdop- 
pelung des CO,-Druckes. 

Die Blutkérperchen zeigen in allen obigen Versuchen, 
obwohl der CO,-Gehalt iiberall etwas kleiner als im Blute sein 
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muss, eine gréssere Wasserstoffionenkonzentration, als das Blut 
bei normalem alveolarem CO,-Druck. Dass unter. gleichen iius 
seren Bedingungen die Blutkérperchen eine saurere (ode. 
richtiger weniger alkalische) Reaktion als das Blut besitzen 
ist iibrigens schon bekannt (Micuaruis, 

Dass die Nabelschnurblutkérperchen unter den erwiihnte: 
iiusseren Bedingungen niedrigere py-Werte zeigen, ist alle 
Wabrscheinlichkeit nach auf eine andere Zusammensetzung ode 
Tonisation der in ihnen befindlichen Elektrolyte zuriickzufiihre: 
Aber man muss auch die Selbstsduerung beriicksichtigen, di 
gerade im Nabelschnur- und auch noch beim Neugeborenenblu 
viel leichter auftritt als im Blute von ilteren Menschen, dai 
unter der Schwangeren. Ein méglichst rasches und sauber 
Arbeiten ist daher bei allen Versuchen, wo wir es mit Blut 
kérperchen zu tun haben, besonders wichtig. 

Auch kénnen hier verschiedene Austauschprozesse xwisch 
den Elektrolyten im Serum und den Blutkérperchen wiihrend der 
Defibrination und des Zentrifugierens stattfinden und dadurc!: 
kénnen auch Verschiebungen in der Wasserstoffionenkonzentra 
tion auftreten. Diese bereits physiologisch so wichtigen Vo. 
ginge sind aber vorliufig wenig oder nur in ganz grossen 
Umrissen geklirt (Bicarbonataustausch, Schmidt-Zunzsches Phii 
nomen, siehe bei Lozwy, und Chloraustausch, siehe bei Ha» 
BURGER, CREVELD auch ME1ER). 

Ohne genauer auf sie einzugehen, will ich hier noch einige 
Versuche anfiihren, die besonders deutlich zeigen, wie leiclit 
verschiedene Reaktionsverschiebungen auftreten kénnen, wenn 
man die Blutkérperchen einfach hdmolysiert. 

Zu diesem Zweck eignet sich am besten Saponin. Bei 
Anwendung von destilliertem Wasser kommt immer noch ein 
fremder Faktor, niimlich die Verdiinnung mit in Frage. Wenn 
auch bei den Bestimmungen der Blutreaktion physiologische 
NaCl-Lésung zum Verdiinnen bis zu einem gewissen Grade 
ohne Schaden angewendet werden darf, (s. MicHaxrtis), so kann 
destilliertes Wasser doch hier leicht uniibersehbare Resultate 


geben. Der Blutkérperchenbrei wurde meistens mit 1—2-facher 


Menge physiologischer NaCl-Lésung verdiinnt und in 2 gleich 
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erosse Portionen geteilt. In die eine wurde eine kleine Messer- 
spitze Saponin gestreut, die Portion vorsichtig ein paar mal 
mit einem Glasstiibchen umgeriihrt und dann der py-Wert 
cemessen. 


Tabelle 2. 


Blutart Verdiinnung ohneSaponin mit Saponin 


Nabelsehnur unverd, 6,72 
1:1 NaCl 7,07 6,82 
» 1:: 7 6,87 
Schwangere 7,66 7,32 
Neugeborenes 
13 Tage 

Die Zerstérung der dusseren Konfiguration der Blutkirperchen 
durch Saponin ruft nach der Tabelle 2 also nicht nur eine Hamo- 
lyse sondern gleichzeitig auch eine deutliche Verschiebung der 
Reaktion nach der sauren Richtung hin hervor. Und wiederum 
zeigt sich hier, dass die Wasserstoffionenkonzentration am grdss- 
ten in dem hédmolysierten Blutkérperchenbret aus dem Nabel- 
schnurblute ist. Es scheint, als ob im Inneren der foétalen 
Blutkérperchen noch mehr sauere Bestandteile als in den peri- 
pheren Schichten vorhanden wiiren. Aber auch hierbei kén- 
nen infolge der Hiimolyse irgendwelche unbekannte molekylare 
Umlagerungen stattfinden. 

Hatten also die Blutkérperchen in den letzten Versuchen 
stets hdhere Wasserstoffionenkonzentrationen als das Serum oder 
Blut (Pu 7,5 und dariiber je nach CO,-Gehalt), unter gleichen 
Bedingungen gezeigt so waren die Unterschiede nach Austrei- 
bung der CO, noch grésser, wie aus der folgenden Versuchs- 
serie hervorgeht. 

Da der Blutkérperchenbrei schon an und fiir sich ziemlich 
dick war und beim Evakuieren noch dicker wurde, was das 
Kinfiillen in die Elektrode beinahe unméglich machte, musste 
ich auch hier den Blutkérperchenbrei etwas mit physiologischer 
NaCl-Lésung verdiinnen. In der Mehrzahl der Fiille verhielten 


c) 3 


a) 5,0 cem Serum + 2 ecm 2 mal mit physiolog. NaCl\ 
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sich die Blutkérperchen und die NaCl-Lésung wie 1: '/s, bis 
weilen 1:'/2. Eine merkbare Reaktionsverschiebung konnte ic} 
durch diese geringe Verdiinnung nicht feststellen. 
Der Blutkérperchenbrei wurde in iiblicher Weise entgas 
und ich fand: 
Blutkérperchenbrei, CO, frei: 
Nabelschnurblut .. . 4 Fiille Grenzwerte 7,32—7,92, Mittel py, = 7,0 
Neugeborene (l1—12 Tg.)11 » > 7,61— 8,038 » 7,7 


Schwangere......6 » 7 ,54—7,80 7 6 


Hier waren die gefundenen Differenzen in der Reaktiv: 
zwischen den verschiedenen Blutkérperchen bedeutend gering: 
als in den vorigen Versuchen was wohl darauf hindeute: 
diirfte, dass die Elektrolyten, die im Reaktionsgebiet py ca. ‘ 
noch ihren speziellen Einfluss je nach der Art der Blutkérperch: 
auszuiiben vermégen, nun die Fiihrung anderen chemischen Ki 
pern haben abgeben, resp. sich denselben unterordnen miissen 

Nun fragt man sich, welcher Art diese Kérper sein kin 
nen. Kommt hierbei nicht vielleicht die Einwirkung des Hiimo 
globins als Siiure in Frage und falls ja, in welchem Grade ist 
dieser Einfluss von der Konzentration des Hiimoglobins ab 
hingig? In diesen Versuchen mit dem Blutkérperchenbrei 
hatten wir mit so konzentrierten Hii noglobin-Lésungen (150 
200 Einheiten Autenrieth) zu tun, wie sie wohl nie im Leben 
vorkommen. Der Liésung dieser Fragen galten nun die fol 
genden Versuche: 


Einfluss der Blutkirperchen auf die Reaktion des CO.-freien 
Serums. 


I. Nabelschnurblut: 


Versuch 115: 


CO,-frei 


gewaschene Blutkérperchen Jf Pu 


b) 2,5 » +1 '/2 eem 2 mal mit physiolog. NaCll _ <4: 128 


gewaschene Blutkérperchen  f 


+3 eem 2 mal mit physiolog. NaCl\ 
= 1,160, 
gewaschene Blutkérperchen Jf 


= 8,08; Hiimogl. 70 Autenriet 


ecm | 


ms 


J 
J 

M 


nrie 
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Il. Schwangerenblut: 


Blutkérperchen 20 Stunden lang in fliessendem Wasser 
dialysiert, die Dialyse mangelhaft, viele Blutkérperchen dem 
Aussehen nach noch intakt. 


Versuch 63: 
CO,-frei 
Mischserum (von 2 Frauen) Py = 9,15 


5 ecm desselben Serums + 1 cem dialys. Blutkérperchen py, = 8,63 


Versuch 72: 


Mischserum (4 Frauen) allein CO,-frei 8,93 


5 cem desselben Serums + 1 cem dialys. Blutkérperchen py, = 8,41 


Ill. Hammeiblut: 
Versuch 116: 


Hammelserum CO,-frei Py = 8,63 
sccm Hammelserum + 2 cem Blutkérperchen CO,frei » = 8,46; Hiimogl. 37 Autenrieth 
+5 » » » 8,49; ) 71 


Versuch 108: 


Hammelserum CO,-frei Py = 8,70 
5cm Serum + 1 cem Blutkérperchenbrei » = 8,59; Hiimogl. 14 Autenrieth 
» » = 8,58; » 25 
+2 » ? » = 8,42; 4] 
+ 3 » » 8,14; 59 
+] Blutkérperchenlésung (Bl. K. 
brei mit gleicher Menge H,O 
himolysiert) ....... » = 8,65; 9 


Die Versuche zeigen also erstens, dass eine Mehrzufuhr 
von ca. 50% gewaschenen Blutkirperchenbreies aus dem Nabel- 
schnurblut, was einer Steigerung von ca 80% des Hiimoglo- 
bingehaltes entspricht, 7m Stande ist, die Alkalescenz des ent- 
gasten oder CO,-freten Gemisches in merkbarer Veise herabzusetzen. 
Mit dialysierten Blutkérperchen aus dem Schwangerenblute 
konnte ich ein iihnliches Verhalten der Reaktion feststellen. 

18—2469. Acta pediatrica. Vol. III. 
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sich die Blutkérperchen und die NaCl-Lésung wie 1: '/s, bis 
weilen 1:*/2. Eine merkbare Reaktionsverschiebung konnte ich 
durch diese geringe Verdiinnung nicht feststellen. 

Der Blutkérperchenbrei wurde in iiblicher Weise entgast 
und ich fand: 

Blutkérperchenbret, CO, fret: 
Nabelschnurblut .. . 4 Fille Grenzwerte 7,32—7,92, Mittel Py = 7,60 

Neugeborene (1I—12 Tg.)11 » » 7,61— 8,038 » 7,70 


Schwangere. .....6 » 7 ,54—7,80 » 7,66 


Hier waren die gefundenen Differenzen in der Reaktio: 
zwischen den verschiedenen Blutkérperchen bedeutend geringe: 
als in den vorigen Versuchen was wohl darauf hindeute: 
diirfte, dass die Elektrolyten, die im Reaktionsgebiet py ca. 7 
noch ihren speziellen Einfluss je nach der Art der Blutkérperchen 
auszuiiben vermégen, nun die Fiihrung anderen chemischen Kér 
pern haben abgeben, resp. sich denselben unterordnen miissen 

Nun fragt man sich, welcher Art diese Kérper sein kin 
nen. Kommt hierbei nicht vielleicht die Einwirkung des Hiimo 
globins als Siure in Frage und falls ja, in welchem Grade ist 
dieser Einfluss von der Konzentration des Hiimoglobins ab 
hiingig? In diesen Versuchen mit dem Blutkérperchenbrei 
hatten wir mit so konzentrierten Hii noglobin-Lésungen (150) 
200 Einheiten Autenrieth) zu tun, wie sie wohl nie im Leben 
vorkommen. Der Loésung dieser Fragen galten nun die fol 
genden Versuche: 


Einfluss der Blutkérperchen auf die Reaktion des CO.-freien 
Serums. 


I. Nabelschnurblut: 


Versuch 115: 


CO,-frei 
) 2 i si vac - 
a) 5,0 cem Serum + 2 eem 2 mal mit physiolog. NaCl Py = 8,03; Himogl. 70 Autenrieth 
gewaschene Blutkérperchen 
b) 2,5 » +1'/2 ecem 2 mal mit physiolog. NaCll 198 
» +3 eem 2 mal mit physiolog. NaCl\ = 7.76: 146 


J 


gewaschene Blutkérperchen 


) eem 


eem 


riet ly 
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Il. Schwangerenblut: 


Blutkérperchen 20 Stunden lang in fliessendem Wasser 
dialysiert, die Dialyse mangelhaft, viele Blutkérperchen dem 
Aussehen nach noch intakt. 

Versuch 63: 

CO,-frei 
Mischserum (von 2 Frauen) Po = 9,15 


5 ecm desselben Serums + 1 cem dialys. Blutkérperchen py, = 8,63 


Versuch 72: 
Mischserum (4 Frauen) allein CO,-frei Py = 8,93 


5 ccm desselben Serums + 1 eem dialys. Blutkérperchen p,, = §,41 


Ill. Hammelblut: 
Versuch 116: 


Hammelserum CO,-frei Py = 8,68 
ecm Hammelserum + 2 ecem Blutkérperchen CO,frei » = 8,46; Hiimogl. 37 Autenrieth 
+5 » » » = §.4; ) 71 


Versuch 108: 


Hammelserum CO,-frei Py = 8,70 
jeem Serum + 1 eem Blutkérperchenbrei » = 8,59; Hiimogl. 14 Autenrieth 
+1'/2 » » » = 8,58; » 25 
+2 » = 8,42; 4] 
+3 » ? » 8,14; ) 59 
+1 Blutkérperchenlésung (BI. K. 
brei mit gleicher Menge H,O 
hiimolysiert) . ...... » = 8,65; » 9 


Die Versuche zeigen also erstens, dass eine Mehrzufuhr 
von ca. 50% gewaschenen Blutkérperchenbreves aus dem Nabel- 
schnurblut, was einer Steigerung von ca 80% des Hiimoglo- 
bingehaltes entspricht, am Stande ist, die Alkalescenz des ent- 
gasten oder CO,-freten Gemisches in merkbarer Veise herabzusetzen. 
Mit dialysierten Blutkérperchen aus dem Schwangerenblute 
konnte ich ein ihnliches Verhalten der Reaktion feststellen. 

18—2469. Acta pediatrica. Vol. III. 
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Allerdings war die dialyse, wie erwihnt, mangelhaft, aber 
wegen der Gefahr der Fiulnis konnte ich auch nicht linge 
dialysieren. Immerhin ist wohl anzunehmen, dass ein grosse 
Teil der Elektrolyten diffundiert war, und dass die Reaktions 
verschiebung daher doch in erster Linie auf das Hiimoglobi: 


zuriickgefiihrt werden diirfte. 

Aus den Versuchen 115 und 108 geht hervor, dess e7) 
Stecgerung des Hdmoglobingehaltes durch Zusatz von nicht dial: 
sterten Blutkérperchen wohl eine Harabsetzung der Alkalescen 
wenn auch nicht mit absoluter Gesetzmdssigkett, hervorzuruf 
vermag. Versuch 116 dagegen zeigt, dass in gewissen Fill 


sogar eine starke Vermehrung der Blutkérperchen (Hiimoglobi 
von 37 auf 71 Autenrieth) ohne Einfluss auf die Reaktio 
bleiben kann. Ob dies nun auf Verschiedenheiten im Puffe 
gehalt der Sera oder der Blutkérperchen beruht, ist auf Grun 
meiner Versuche unmdglich zu entscheiden; aber diese Befund 
sind insofern sehr wichtig, als aus ihnen hervorgeht, dass auc 
in diesem alkalischen Gebiete, py ca. 8—9, der weitere EHinflus 
von einer, sogar sehr grossen Steigerung des Hiimoglobing: 
haltes durch andere Regulatoren ausgeschaltet werden kann 

In diesem Zusammenhange méchte ich auch noch folgend: 
Versuche erwiihnen, die auch darauf hindeuten, dass im Reaktions 
gebiete um py 8—9 herum die Reaktionsunterschiede zwischen 
entgasten hiimolysierten und entgasten nicht hiimolysierten 
Blutkérpeschenmischungen nicht mehr so eindeutig sind, wie 
bei CO,-haltigen, siehe Tabelle 2. 


Versuch 99 a: 
Schwangerenblut 
1 ecem Blutkérperchen + 5 cem Serum, CO,-frei 


dasselbe Gemisch mit Saponin 


Versuch 43: 
Neugeborenenblut, 2 Tage altes Kind 
1 eem Blutkérperchen + 5 cem physiol. NaCl CO,-frei py = 


1 +5 »  destill. H,O 


Py 8,63 
5,59 

= 7,82 
= 7,71 
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Versuch 52: 
Neugeborenenblut, 1 Tag altes Kind 
1 ecm Blutkérperchen + 5 eem physiol. NaCl CO,-frei py - 


1 » » +65 -»  destill. H,O = 7,97 


Wenn auch die hiimolysierten Blutkérperchengemische im 
allgemeinen etwas niedrigere py-Werte zeigen, so ist doch der 
Unterschied zu gering, um daraus irgend welche Schliisse 
viehen zu kénnen. Veelmehr scheint, als ob die durch die 
Hdmolyse fret werdenden Elektrolyte und andere Regulatoren 
hier im Reaktionsgebiete um pu 8 herum nicht mehr die Kraft 
hitten, thren speziellen Einfluss geltend zu machen. Diese Ver- 
suche sind allerdings mit den Versuchen Nr. 99, 123, 110 usw., 
siehe Tabelle 2, nicht genau vergleichbar, weil hier die Ver- 


diinnung von vorne herein viel grésser als dort war. 

Der niichstliegende Gedanke nach den obigen Versuchen 
mit gewohnlichen intakten, mit dialysierten und in verschie- 
dener Weise hiimolysierten Blutkérperchen war, reznes kry- 
stallinisches Hdimoglobin anzuwenden; dies stellte sich aber in 


der Praxis als unmdéglich heraus, da das reine Hiimoglobin 
sich kaum oder nur sehr wenig und schwer im Wasser lost. 
Ich bezog daher Himoglobin Merck, das leicht im Wasser 
léslich ist. (Nach briefficher Mitteilung der Firma Merck 
enthilt das Priiparat geringe Mengen eines Alkali, um es in 
Wasser léslich zu machen). Folgende Versuche sind mit diesem 
Priparate angestellt: 


10% Hiimoglobinlésung 
Mischserum von 2 Schwangeren, CO,-frei 


8 ecm Serum + 2 cem obiger Himoglobinlésung, 


10% Hiimoglobinlésung 
Nabelschnurblutserum, CO,-frei = 8,69 


4 ecm Serum + 1 ecem Hiimoglobinlésung = 8,64 


Aus diesen und mehreren ihnlichen Versuchen, die im 
gleichen Sinne ausfielen, kénnen wir also nur sagen, dass unter 
den angegebenen Versuchsbedingungen kein nennenswerter oder 
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8,77 
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eindeutiger Einfluss von Seiten des kiiuflichen alkalihaltigen 
Himoglobins auf die Reaktion des CO,-freien Serums nach- 
gewiesen werden konnte. Hieraus aber genauere Schliisse aut 
den Einfluss des reinen Hiimoglobins zu ziehen, ist wegen der 
geringen Alkalibeimengung nicht erlaubt. Nur soviel kann 
gesagt werden, dass das CO,-freie Serum gegeniiber miissigen 
Mengen von alkalihaltigem Hiimoglobin im Stande ist, sein: 
eigene Reaktion aufrecht zu erhalten. Wir diirften wohl nicht 
fehlgehen, wenn wir in Analogie hierzu annehmen, dass aucli 
gegen die Einwirkung von geringeren Beimengungen von reinen 
Hiimoglobin das CO,-freie Serum dank seinem Puffergehalt 
erfolgreich Widerstand leisten kann. Darauf deuten ja auch 
die oben erwiihnten mit Blutkérperchen angestellten Versuch: 
Nr. 108, 115. Bis auf weiteres aber miissen wir wegen tech 
nischer Schwierigkeiten auf exakte zahlenmiissige Beweis: 
iiber den Einfluss von reinem Hiimoglobin auf die Reaktio: 
des Serums in den besprochenen Reaktionsgebieten py 8— 
verzichten. 

Wenn wir noch zum Schluss einen Uberblick iiber unser: 
Versuche werfen wollen, so fillt uns gleich ins Auge, dass ¢// 
Blutkirperchen in Hinsicht auf thre eigene Reaktion im Blut; 
ein Reich fiir sich bilden, indem sie isoliert saurer reagieren 
als das Gesamtblut, ganz einerlei, ob die Bestimmung bei 
geringerem oder grésserem CO,-Druck (z. B. zwischen 0—4() 
mmHg) vorgenommen werden. Von den untersuchten Blut 
kérperchen zeigten stets die fétalen d. h. aus dem Nabelschnur 
blute gewonnenen die grésste Wasserstoffionenkonzentration 
Fiir die Blutkérperchen des Foétus und des eben geborenen 
Kindes scheint nach alledem eine ausgesprochene Neigung zur 
Azidose, wenn man sich so ausdriicken will, charakteristiscl 
zu sein. Fir das Blut und fiir die verschiedenen Gewebe 
(Muskel, Gehirn, Leber usw.) der Neugeborenen und _ vor 
allem der Friihgeburten habe ich bereits friiher diese starke 
Neigung zu auffallend hohen Wasserstoffionenkonzentrationen 
zur »Azidosis», festgestellt. Der »sauerste» Wert Py der wolil 
je beim lebenden Menschen im Blute festgestellt worden ist 
fand sich z. B. unmittelbar vor dem Tode bei einer kleinen 
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Friihgeburt, 960 gr, die im Alter von 19 Tagen an Enteritis 
starb. (Fall 54 der »Azidosiestudien»). Die Blutkérperchen 
des Fétus und des Neugeborenen scheinen auch in bezug auf 
die Labilitéit der Reaktion eine Ausnahmestellung einzunehmen, 
indem die Selbstsiuerung viel leichter bei ihnen als bei anderen 
Menschen auftritt. 

Bereits auf Grund dieser Beobachtungen sind wir berechtigt 
za der Behauptung, dass alle Zellen des fétalen Organismus 
einschliesslich der Blutzellen in bezug auf ihre Reaktion und 
auf ihre Siiureproduktion in einem ausserordentlich labilen, 
zur Azidosis neigenden Zustand sich befinden, in einem Zu- 
stand, der allerdings im extrauterinen Leben in einigen weni- 
gen Tagen verschwinden kann. Da nun bekantlich die Anzahl 
der roten Blutkérperchen beim Neugeborenen, vor allem gleich 
bei der Geburt bedeutend grésser ist (Mittel 5,8 Mill. am ersten 
Lebenstage, Stawik) als im spiiteren Alter, so belden diese 
Blutkérperchen infolge ihrer »saureren» Eigenreaktion und in- 
folge ihrer starken Neigung zur Siiuerung eine »heimliche 

Azidosequelle» im Organismus der Neugeborenen. Sie kénnen 
demnach auch als versteckte Triiger der »azidotischen Kon- 


stitution» der Neugeborenen betrachtet werden. Bereits beim 
gesunden Neugeborenen wird so ein grésserer Teil der im Se- 
rum befindlichen Puffer durch die zahlreicheren Blutkérperchen 
mit Beschlag belegt, als bei iilteren Kindern. Auf diese Weise 
kénnen wir nun leicht verstehen, wie bei pathologischen Zu- 
stiinden gerade bei Neugeborenen und bei Friihgeburten leicht 


so grosse Veriinderungen sogar in der aktuellen Blutreaktion 
auftreten kénnen. 

Hand in Hand mit der Anzahl der Blutkérperchen geht 
beim gesunden Neugeborenen der Hiimoglobingehalt. In Reak- 
tionsgebieten, die in der Niihe seines isoelektrischen Punktes 
(px ca. 7,0) liegen, spielt das Hiimoglobin als Reaktionsregulator 
neben den Elektrolyten des Serums und der Blutkérperchen 
nur eine untergeordnete Rolle. Dagegen scheint im Reaktions- 
gebiet des entgasten Blutes (px ca. 8—9) auch das Hiimoglobin 
am Zustandekommen der Blutreaktion als schwache Siiure aktiv 
beteiligt zu sein, wie dies bereits Hassenpatcu betont hat. 
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Kleine Hiimoglobinbeimengungen scheinen doch keine nen 
nenswerte Verschiebung der Reaktion des CO,-freien Serums 
hervorrufen zu kénnen. Da nun bekantlich auch bei den 
schwersten Erniihrungsstérungen und bei Intoxikation nur ganz 
geringe Schwankungen des Hiimoglobin- und des Wassergehalt: 
(2—3%) des Blutes vorkommen, wie dies z. B. Romincer ce 
zeigt hat, so kénnen wir bei systematischen Untersuchunge: 
diesen Faktor ausser Acht lassen, und aus dem Verhalten des 
CO,-freien Blutes (= der CO,-Regulationsbreite) bei einem un 
demselben Kind Riickschliisse auf das Vorhandensein und de: 
Grad der Acidose. ziehen. 

Auch bei Neugeborenen und bei Friihgeburten iindert sic! 
der Hiimoglobingehalt, doch im Allgemeinen nur so langsan 
(Stawikx, Lanp&), dass die Unterschiede, die ich in der Reak 
tion des CO,-freien Blutes gleich bei der Geburt und in den niich 
sten Tagen bei einem und demselben Kind (z. B. Fall 49 meine 

Azidosestudien®) nachgewiesen habe, nicht auf eine Anderuny 
des Hiimoglobingehaltes, sondern aller Wahrscheinlichkeit nac! 
auf eine Steigerung oder Verminderung der Azidose zuriick 
gefiihrt werden miissen. 

Ausserdem deuten die oben in der Tabelle 1 angefiihrten 
Versuche Nr. 36, 37, 49, 52 usw. darauf hin, dass nicht nw 
das CO,-freie Nabelschnurblut sondern auch das entsprechend 
Serum tatsiichlich eine etwas gréssere Wasserstoffionenkon 
zentration aufweist, als das Serum von den gleichen Kinder 
einige Tage, — ja sogar — schon einige Stunden spiiter. 

Es ist besonders intressant, in diesem Zusammenhange : 
eine Angabe von Scuirr hinzuweisen; er fand niimlich dei 
Aschengehalt des Blutes bei Neugeborenen am ersten Tag 
bedeutend grésser -(1,61%) als an den folgenden Tagen (2. Tag 


127%, 3. Tag 1,16% usw.). Dieser gréssere Aschengelhalt 
des Blutes am ersten Tage kann nicht auf einer Wasserverai 
mung des Blutes beruhen. Sie miisste nach den refraktrom: 
trischen Untersuchungen von Rorr in den folgenden Tagen 
erst recht eine Steigerung des Aschengehaltes hervorrufen, uni 
nicht eine Verminderung, wie dies aus den Zahlen von Scuiri 


hervorgeht. 


256 


BEITRAG ZUR AZIDOSIS BEI NEUGEBORENEN 257 

Wir kénnen vielmehr die Angaben von Scutrr als Beweis 
dafiir anfiihren, dass das Blut des eben geborenen Kindes nicht 
nur in Bezug auf den Himoglobingehalt, sondern auch in 
Bezug auf seinen Gehalt an Mineralstoffen sich anders verhiilt 
als das Blut im spiiteren Lebensalter. Die bereits erwihnten 
Untersuchungen von Epristrein und dem Verf. deuten in die- 
selbe Richtung. Aus ihnen ging hervor, das der Gehalt au 
diffusiblen Salzen im fétalen Serum (Nabelschnurblut) in der 
Regel grésser ist als im Serum der entsprechenden Miitter. 

Nun habe ich im entgasten Serum aus dem Nabelschnur- 
blute im Alleemeinen etwas héhere Werte fiir die Wasser- 
stoffionenkonzentration gefunden als im Serum von Schwan- 
veren, die ja bereits nach HassELBALCcH eine Blutazidose zeigen 
sollten. Alles dies deutet darauf hin, dass der Organismus 
eines eben geborenen Kindes neben des starken Neigung zur 
Azidose auch gewisse Merkmale einer azidotischen Konstitution 


aufweist. 
Zusammenfassung: 


Blutkérperchen aus dem Nabebschnurblute zeigen eine etwas 
hihere Wasserstoffionenkonzentratiou als die einige Tage alter 
Neugeborenen, diese wieder etwas hohere Werte als schwangere 


Frauen. 


Mit Saponin hdmolysierte Blutkérperchen zeigen hohere Was- 
serstoffionenkonzentration als intakte. Auch hier findet man fiir 


Blutkérperchen aus dem Nabelschnurblute die hichsten Wasser- 


stoffionenkonzentrationen. 


Im entgasten oder CO,-freien Zustande zeigen Nabelschnur-, 
Neugeborenen- und Schwangerenblutkérperchen sowohl im intakten 
wie im hdmolysierten Zustande ziemlich gleiche Werte. 

Dies steht aller Wahrscheinlichkeit nach damit im Zusam- 
menhang, dass in den alkalischen Reaktionsgebieten — um 
pu 1,6—7,7 herum — die hier in Frage kommen, das Hdimo- 
globin anfdngt, sich in merkbarer Weise an der Reaktionsregu- 
lation zu betecligen. 
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Die Alkalesenz des CO,-freien Serums wird durch Beimen 
gung von CO,-frecen Blutkérperchen herabgesetzt; je groésser di 
Beimengung um so grésser die Herabsetzung. 


Kleinere Schwankungen im Blutkérperchen und Hiimoglo 
bingehalt, wie sie wihrend akuter Erkrankungen vorkommen 
iiben anscheinend keinen nennenswerten Einfluss auf die Reak 
tion des CO,-freien Blutes aus. 


Ob dieser die Alkalescenz herabsetzende Einfluss in de) 
Reaktionsgebieten um px 7,5—9 herum hauptsiichlich von 
Hiimoglobin abhiingt, konnte nicht erwiesen werden, da Ve. 
suche mit reinem Himoglobin an technischen Schwierigkeite: 
scheiterten. 


Im entgasten oder CO,-freten Serum aus dem Nabelschnw 
blute wurde im Mittel eine etwas hihere Wasserstofflonenkonze 
tration als im Blute von einigen Stunden, resp. Tage alte 
Neugeborenenen gefunden. In Serum von Schwangeren war di: 
Wasserstoffionenkonzentration im Durchschnitt noch e¢n weniy 
niedriger als bei den Neugeborenen. 


Diese Befunde sowohl an intakten wie an hdmolysierte 
Blutkérperchen als auch am CO,-freien Serum zeigen nach alli 
dem, dass man im Blute vor allem des eben geborenen Kindes 


im Vergleiche zu Schwangeren gewisse Differenzen in Bezug au/ 
die Reaktion und sonstiges Verhalten nachweisen kann, welch 
auf eine Azidotische Labilitadt deuten. 

Wird sind demnach berechtigt, von einer azidotischen Kon 
stitution oder richtiger von einer » Azidosebereitschaft des Neuy 


borenen» zu sprechen. 


Charlottenburg, Kaiserin Auguste Victoria-Haus. 


258 


BEITRAG ZUR AZIDOSIS BEI NEUGEBORENEN 


Literaturverzeichnis: 


};ARCROFT: The respiratory function of the blood. Cambridge 1914. 


CREVELD, VAN: Uber die Chlorverteilung im Blute. Biochemische Zeitsch. 
123: 304, 1921. 
EDELSTEIN und Yuppé: Ubergang der sogenannten diffusiblen Serumsalze 


durch die Placenta von der Mutter auf das Kind. Zeitschr. f. Kin- 
derheilk. 27: 79, 1920. 

|’ RIDERICHSEN: Om acidose hos spade born. Dissertation Kopenhagen 1923. 

GYORGY: Neuere Anschauungen auf dem Gebiete der Tetanielehre. Zentralbl. 
f. d. ges Kinderheilk. 14: 1—19, 1923. 

——: Neuere Anschauungen auf dem Gebiete der Rachitislehre. Zentralbl. 
f. d. ges. Kinderheilk. 15: 1—17 u. 49—63, 1923. 

HAMBURGER: Osmotischer Druck und Ionenlehre. Wiesbaden 1904. 

HASSELBALCH und GAMMELSTOFT: Die Neutralititsregulation des graviden 
Organismus. Biochem. Zeitschr. 68: 206, 1915. 

HASSELBALCH: Die Berechnung der Wasserstoffzahl des Blutes aus der freien 
und gebundenen Kohlensiiure desselben und die Sauerstoffbindung des 
Blutes als Funktion der Wasserstoffzahl. Biochem. Zeitschr. 78: 
112, 1917. 

——: Uber die wahre Natur der acidotischen Konstitution des Neugebo- 
renen. Biochem. Zeitschr. 80: 251, 1917. 

HOBER: Klinische Anwendung der Gaskettenmethode zur Bestimmung der 
Blutreaktion. Deutsche Med. Wochenschr. 48: 551, 1917. 

JARLOV: Syre-Baseligevaegten i det menneskelige Blod. Dissert, Kopen- 
hagen 1919. 

KRASEMANN: Blutalkalescenz-Untersuchungen bei gesunden und kranken 
insbesondere intoxizierten Siuglingen. Jahrb. f. Kinderheilk. 97: 
85, 1922. 

LANDE: Beitrag zur Hiimatologie, Atiologie und Therapie der Friibgeburten- 
animie. Zeitschr. f. Kinderheilk. 22: 295, 1919. 

LEICHTENSTERN: Untersuchungen iiber den Hiimoglogehalt. Leipzig 1878. 
Zit. nach Hasselbalch. Biochem. Zeitschr. 80. 

LOEWY: Die Gase des Kérpers und der Gaswechsel. Handbuch der Bioche- 
mie. IV, 1, 10, 1911. 

LucAS, DEARING und Hoosier: Blood studies in the newborn. Arch. of 
pediatr. 38: 396, 1921. Zit. nach Zentralbl. f. d. ges. Kinderheilk. 
12: 372, 1922. 

MEIER, KLOTILDE: Blutreaktion und Blutkérperchenvolumen. Biochem. Zeit- 
schr. 133: 67, 1922. 

MICHAELIS und TAKAHASCHI: Die isoelektrischen Konstanten der Blutkér- 
perchenbestandteile und ihre Beziehungen zur Siiurehiimolyse. Biochem. 
Zeitschr. 29: 439, 1910. 


260 ARVO YLPPO 


NAUNYN: Der Diabetes mellitus. 2. Aufl. Wien: Hoélder 1906. 

NovaAK, LEIMDORFER und PorGEs: Uber CO,-Spannung des Blutes in dk 
Graviditit. Zeitsechr. f. klin. Med. 75: 301, 1912. 

ROMINGER: Ueber den Wassergehalt des Blutes des gesunden und des ¢ 
nihrungsgestérten Siuglings. Zeitschr. f. Kinderheilk. 26: 23, 192 

RoNA und Yuppé: Uber den Einfluss der Wasserstoffionenkonzentratio 
auf die O,-Dissoziationskurve des Hiimoglobins. Biochem. Zeitsch 
76: 187, 1916. 

Rott: Beitrag zur Wesenserkliirung der physiologischen Gewichtsabnahn 
des Neugeborenen. Zeitschr. f. Kinderheilk. 1: 43, 1911. 

SCHADE: Die physiologische Chemie in der inneren Medizin. Leipzig. Stei 
kopf 1911. 

ScHiFF: Beitriige zur Chemie des Blutes der Neugeborenen. Jahrb. f. Ki 
derheilk. 64: 409, 1906. 

SEHAM: The acidotic state of normal new-borns. Amer. Journ. of Diseas: 
of Children. 18; 42, 1919. 

SLAWIK: Studien iiber die physiologischen Verhiiltnissen des Blutes bei 
Neugeborenen. Zeitschr. f. Kinderheilk. 25: 212, 1920. 

STENSTROM: Studien iiber den Siiuregehalt des Blutes und des Harns }x« 


Siiuglingen mit chronischer Erniihrungsstérung. Acta paediatrica 1! 


381, 1922. 
TIGERSTEDT: Lehrbuch der Physiologie. 8. Aufl. Leipzig. Hirzel 1915. 
Neugeborenen-, Hunger- und Intoxikationsacidosis. Zeitschr. f. Ki: 
derheilk. 14: 268, 1916, und Monographie Springer 1916. 


\US DER UNIVERSITATS-KINDERKLINIK IN KRISTIANIA. (OBERARZT: 
PROFESSOR DR. MED. TH. FROLICH.) 


Ein Beitrag zur Frage der Pathogenese des Diabetes 
insipidus. 


Von 


LEIF SALOMONSEN. 


Seitdem der Diabetes insipidus 1794 von J. P. Frank 
vom Diabetes mellitus als eine selbstiindige Krankheit unter- 
schieden wurde, ist die Pathogenese dieses Leidens ein sehr 
strittiges Thema gewesen, das immer wieder die Veranlassung 
zu neuen eingehenden Untersuchungen geworden ist.  Be- 
sonders die letzten Jahrzehnte haben in dieser Beziehung 
zahlreiche Beitriige geliefert, und wenn auch die alte Definition 
der Krankheit: »Eine primiire Polyurie mit niedrigem spezi- 
fischem Gewicht und ohne Glykosurie» immer noch zu Recht 
besteht, haben doch die Arbeiten der letzten Jahre diese De- 
tinition erheblich vertieft und die Frage nach der Pathogenese 
des Leidens ihrer Lésung niiher gebracht. 

Der erste, der in die Pathogenese der Krankheit mit tie- 
ferem Blick zu dringen schien, war Tatrievist, der 1903 auf 
die Unfihigkeit der Niere, den Harn zu konzentrieren, hin- 
wies, wiihrend es Ertcu Mryer zwei Jahre spiiter vorbehalten 
war, hiefiir die niihere, wissenschaftlich begriindete Grundlage 
zu schaffen. Diese Arbeiten vertieften die Definition mit dem 
scheinbar sehr wesentlichen Moment, dass de Polyurie thre 
Ursache in der Konzentrierunfahigke:t der Niere habe: um die 
festen Harnbestandteile auszuscheiden, sind abnorm grosse 
Wassermengen erforderlich. Diese Auffassung erfreute sich 
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sofort allgemeinen Anschlusses. Plétzlich schien Klarheit in 
das vordem so riitselhafte Krankheitsbild zu kommen. Man 
fand hier eine natiirliche Erkliirung des Umstandes, dass das 
spez. Gewicht des Harns, trotzdem der Organimus durch 
Kochsalz belastet oder die Wasserzufuhr durch Durstversuch: 
behindert wurde, sich so niedrig hielt; ferner eine natiirlich: 
Erkliirung der therapeutischen Beobachtung, dass kochsalz 
und eiweissarme Kost die Symptome abschwiichten. Mit ein 
zelnen Vertiefungen hat sich diese Auffassung behauptet und 
ist bekanntlich heutigen Tages noch die herrschende. 

Und doch ist diese Tau.ievist-Mryer’sche Theorie kei 
neswegs widerspruchlos dagestanden, und es mag fast merk 
wiirdig erscheinen, dass sie den vielen, auf sie gerichteten An 
griffen so hartniickig standgehalten hat, Angriffen, die zw 
Geniige dargetan haben, dass eine Funktionsstérung der Nik 
ren in Gestalt einer geschiidigten oder aufgehobenen Konzen 
trierfiihigkeit nicht zwanglos als die Erkliirung der Polyuri: 
und des niedrigen spez. Gewichts aufrechterhalten werden 
kann. 

Diese an sich schon seltne Krankheit miisste in dem Falle 
eine noch stiirkere Begrenzung erfahren, da von verschiedenen 
Seiten zugegeben wird, dass es unter den wirklich echten 
Fiillen von Diabetes insipidus auch einige gibt, die konzen 
trieren kénnen. Krenn, ein objektiver Autor, betont, dass 
dies ausser Zweifel stehe. Auch andre Forscher miissen dies 
zugestehen, so muss Morzretptr zu dem Begriff »relative Kon 
zentrationsschwiichung» greifen. 

Schon hierdurch wird die Grundlage der Theorie sofort 
etwas gelockert. Noch bei weitem grésserer Wert muss aber 
einem andern, von der Opposition geltend gemachten Moment 
beigelegt werden, dass niimlich die Konzentrationsschwiichung, 
selbst in den Fiillen, wo sie vollstiindig zu sein scheint, nw) 
scheinbar ist. Die Konzentrierfihigkeit liegt unter der star 
ken Diurese verborgen, sie kann aber umso weniger als her 
abgesetzt bezeichnet werden, als die Niere des Diabetes insi 
pidus-Kranken eine bei weitem gréssere Konzentrationsarbeit 
leistet als die des Normalen. Wenn z. B., wie in einem von 


DIE FRAGE DER PATHOGENESE DES DIABETES INSIPIDUS 263 


ForscHBacH und Weser untersuchten Fall, der Chlorgehalt 
des Harns nach Kochsalzbelastung von 0,038 % bis auf 0,28 % 
steigt, so scheint allerdings 0,28 % einen abnorm niedrigen 
Wert darzustellen, und doch bedeutet, wie diese Autoren her- 
vorheben, dieser Anstieg eine Zunahme an Chlorgehalt des 
Harns von 637 %, also einen gewaltigen Anstieg, weit héher 
als derjenige, den eine entsprechende Kochsalzgabe im Harn 
eines Normalen erzeugt. Man darf nimlich nicht nur den 
absoluten Wert, den der Salzprozent erreicht, beriicksichtigen, 
da dieser wegen der hohen Diurese notgedrungen immer nied- 
rig sein muss. Man muss die relative Zunahme der Konzen- 
tration betrachten. 

Dieser Anschauung ist nach und nach eine Reihe von 
Forschern beigetreten, deren Befunden gemiiss die relative 
Konzentrierfihigkeit in bezug sowohl auf NaCl als auf Harn- 
stoff, der normalen vollkommen gleichsteht. 

E. Meyer und Lescuxke haben versucht einzuwenden, 
dass es sich weniger um die beeintrichtigte Fiihigkeit der 
elektiven Konzentration der einzelnen Stoffe handle, als viel- 
mehr um die mangelhafte Konzentration des Harns in seiner 
Gesamtheit. Steigere sich die Konzentration eznes Stoffs, so 
geschehe dies auf Kosten andrer Harnbestandteile, deren Kon- 
zentration dann abniihme. Fiir die Konzentrierfihigkeit sei 
allein die Bestimmung des Gefrierpunkts und des spez. Ge- 
wichts massgebend, und diese hielten sich bei Diabetes insi- 
pidus auf konstanter Hohe. 

Hiergegen ist aber geltend gemacht worden, erstens, dass 
die Konzentrationsabnahme andrer Harnbestandteile durchaus 
nicht konstant sei, oft hielte sich deren Konzentration unver- 
iindert; zweitens kénnten spez. Gewicht und Gefrierpunkt, 
wenn sie auch nur kleinste Veriinderungen erlitten, keines- 
wees als konstant angesehen werden. Es sei nicht die auf- 
gvehobene Konzentrierfiihigkeit, sondern die hohe Diurese an 
sich, wodurch die Geringfiigigkeit der Schwankungen not- 
wendigerweise bedingt wiirde (Hrcu7). 

Wie zahlreiche Versuche bewiesen, befreien sich ja auch 


die Diabetes insipidus-Kranken, ebenso wie normale Personen, 
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sehr oft von einer Kochsalzzugabe durch erhebliche Erhéhune 
des Chlorprozents im Harn und nicht durch nachiweisbare 1) 
hihung der Tages- und Nachtharnmenge. Anderseits gibt es 
wiederum Fille, wo eine Konzentrationssteigerung wenige) 
stark zutage tritt und wo die Kochsalzauscheidung unter zu 
nehmender Diurese erfolgt. In diesen Fiillen nun hat mar 
eine wesentliche Bestiitigung der Annahme gesehen, dass dei 
Krankheit eine Konzentrierunfiihigkeit zugrunde liege. Hier 
bei hat man jedoch, wie Forscupacn und Weser bemerken 
nicht beachtet, dass dasselbe bei normalen Personen der Fal! 
ist. Diese scheiden eine Kochsalzzulage unter Steigerung dei 
Harnkonzentration aus, ebenso oft aber bei cleichbleibende 
Konzentration unter zunehmender Diurese (ScHLAYER un 
Takayasvu, Krenn). 

Diese Uberlegungen haben die Grundfesten der TaLtevis1 
Meyer’schen Theorie in hohem Masse erschiittert, und 
stiirker hat die Vermutung Platz gegriffen, dass der Polyuri 
und dem niedrigen spez. Gewicht etwas andres als die ge 
schiidigte Konzentrierfiihigkeit zugrunde liegen miisse. Und 
fast einstimmig hat sich nun die Opposition um die zum 
erstenmal von H. Srravuss vorgebrachte Auffassung gesam- 
melt, dass fiir den Diabetes insipidus eine renale Hydrorrhoe 
verantwortlich sei, dass mit andern Worten, die gesteigerte Wa 
serausscheidung das Primdre sei, wiihrend das niedrige spez 
Gewicht des Harns statt die Krankheit zu bedingen, viel 
mehr als eine sekunddre Folge der Polyurie anzusprechen sei 
Die Sache wird umgestiilpt: nicht wegen der mangelhaften 
Konzentrierfihigkeit der Niere tritt die Harnflut auf, sondern 
weil die Niere so viel Wasser ausscheidet, verringern sich 
Konzentration und spez. Gewicht. Die Niere hat noch ihre 
Konzentrierfiihigkeit, sie kann sie nur nicht entfalten. 


In der Universitiits-Kinderklinik ist ein Fall von Diabetes 
insipidus zur Untersuchung gekommen, und die Ergebnisse 
dieser Untersuchungen scheinen die oben dargelegte Auffassung 
zu stiitzen. 
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Der Patient war ein 10-jiihriger Knabe aus gesunder Fa- 
milie. Er ist friiher immer gesund gewesen. 


Zwei Monate vor der Aufnahme begann er, ohne nachweis- 
vare Ursache, von Durst gequilt zu werden, und es trat hiufige- 
es Harnlassen als friiher ein. Diese Symptome nahmen in der 
ersten Zeit stark zu, tagsiiber musste er fasst stiindlich den 
Harn entleeren und nachts mehrmals aufstehen. Er trank alles 
ihm Erreichbare. 

Nach etwa 14 Tagen wandte man sich an den Artz, der 
am Harn nichts Pathologisches fand. Patient wurde auf koch- 
salz- und flescharme Kost gesetzt, worauf angeblich etwas Bes- 
serung eintrat. 

Patient war wihrend der Krankheit ein wening blass und 
mager geworden und fiihlte sich etwas miide. Im iibrigen machte 
er nicht den Eindruck, krank zu sein, er ging wie friiher in die 
Schule und bewegte sich wie sonst im Freien. Er klagte nie- 
mals iiber Schmerzen. 

Bei der Aufnahme sah er gut aus, mittlerer Ernaihrungs- 
zustand. Die physikalische Untersuchung ergab nichts Pa- 
thologisches. W. R.+. Bei der Augenuntersuchung norma- 
les Verhalten beider Augen. Am R6éntgenogramm nichts ab- 
normes. Blutzucker war niichtern normal. Phenosulphophtalein 

67 %. 

Der Harn war hell und klar, enthielt weder Zucker noch 
Albumin. Das spez. Gewicht hielt sich wihrend des Aufent- 
haltes in der Anstalt mit kleineren Schwankungen nach oben 
und unten zwischen 1.004 und 1.007, war aber niemals héher 
als 1.010. Die Diurese betrug etwa 4—5.000 cem. Trinkmengen 
in entsprechender Hohe. 

Kochsalzbelastungsversuche erhéhten das spez. Gewicht nicht 
iiber 1.006. 

Bei Durstversuchen von iiber 81/2 Stunden Dauer wurden 
1'/2 Liter Fliissigkeit ausgeschieden. Das spez. Gewicht betrug 
zu Anfang des Versuchs 1.004, am Schluss 1.005. Die Eiweiss- 
konzentration des Blutserums stieg bis auf 8,6 %. 

Nach Pituitrin trat eine: merkbare Verminderung der Diurese 
ein, und das spez. Gewicht stieg bis auf 1.019. 

Nach diesen Versuchen war die Diagnose gesichert: ein 
echter genuiner Diabetes insipidus ohne nachweisbare patholo- 
gische Ursache. Eine primiire Polydipsie war auszuschliessen. 
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Die Chlorausscheidung. 


Man beabsichtigte nunmehr, die Schnelligkeit zu bestim- 
men, mit der unser Diabetes insipidus-Patient sich von einer 
bestimmten, pr. os zugefiihrten Kochsalzmenge befreien konnte 
Im Anschluss an die Taxnievist-Mryer’sche Theorie sollte 
gemiiss den Licutwitz'chen Untersuchungen vor allem die 
Ausscheidung des Kochsalzes erschwert sein, dagegen die Ab 
sonderung andrer Harnbestandteile, wie Stickstoff und Phos 
phor, einigermassen normal erfolgen. Man musste demnaclh 
erwarten, dass diese erschwerte Ausscheidung, verglichen mit 
den Befunden bei Normalen, in einem etwas verzigerten Auf- 
treten des Chlors im Harn zutagetreten wiirde. In iiber 
raschender Weise zeigte sich jedoch das umgekehrte Verhal 
ten. Unser Diabetes insipidus-Patient schied das Salz erheblicli 
schneller als die normale Versuchsperson aus. 

Als normale Versuchsperson hatte man einen etwa gleich 
alterigen Patienten gewiihlt, der wegen eines Knieleidens aut 
genommen war, und dessen Wasser-Salzstoffwechsel als voll 
kommen normal anzusehen war. Es wurde den beiden Kin 
dern dieselbe Kost verabreicht und sie wurden zu gleicher 
Zeit untersucht. Ich bin mir durchaus bewusst, in wie hohem 
Masse hier der Zufall mit einspielen kann und wie wenig man 
im Grunde auf eine isolierte Beobachtung bauen darf. Ein 
Gewiihr fiir die Richtigkeit des Ergebnisses liegt fiir mich 
doch in dem Umstand, dass eine wiederholte Untersuchung 
genau die niimlichen Befunde ergab. 

Man kann sich auch durch einen Blick in die Literatur 
bald davon iiberzeugen, dass es sich im ganzen genommen 
bei Diabetes insipidus nicht um eine verzdgerte Chlorausschei 
dung handelt. Nach den zahlreichen Tabellen iiber den Chlor 
prozenten des Harns nach Kochsalzbelastung liisst sich leicht 
berechnen, dass die absolute NaCl-Ausscheidung mit tadelloser 
Schnelligkeit erfolgt. 

In der untenstehenden Tabelle sind die Einzelheiten des 
Versuchs niedergelegt: 


fen wu 


19— 2469. 


Acta pediatrica. 


Vol. 


ITI. 
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Tabelle I. 
Normal. 
NaClim Harn NaCl | = = 
| = Gew. Blut- | = 2 
~ "9 Gr. wes 
'serum 2 = 
10 Uhr 36050 250 ; 1024 1.17 0.603 8.62 | 10 Uhr: 5 Gr. NaCl 
11 200 40 | 1025 | 1.27 0.50 0.682 7.96 
pre Butter, 
11.30 Brot, 350 Gr. 
| unges. Gersten- 
suppe 
12 200 35 1026 1.34 0.47 0.651 7.38 P 
12.30 
200 125 1011 0.43 0.54 0.685 
2 200 300 1005 0.29 0.87 0.676 7.99 
3 100 250 1006 0.34 0.85 0.690 7.98 
{ 36500 75 1015 0.75 0.46 0.618 1.74 
1159 825 3.69 
+ 350 
1500 
Diabetes insipidus. 
10 Uhr 28650 250 1004 0.25 0.651 8.06 | 10 Uhr: 5 Gr. NaCl 
11 200) 200 , 1003 | 0.25 0.50 | 0.676 7.84 
Butter, 
Brot, 270 Gr. 
11.30 
| unges. Gersten- 
suppe 
2 200' 250 | 1005 0.27 0.68 | 0.662 7.53 
12.30 
200, 400 | 1006 0.28 1.12 | 0.673 
2 200 450 | 1005 | 0.27 1.22 | 0.667 8.08 
3 200 250 | 1002. 0.28 0.70 | 0.676 7.81 
{ 28800 425 | 1004 | 0.27 | 145 | 0.653 | 7.87 
1250 1975 5.37 
+ 270 
1520 
' Die Eiweissbestimmungen wurden unter genau denselben Untersuchungsbedingun- 
yen und zur nimlichen Tageszeit an einem der Nachtage gemacht. 
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Fiir die Chlorbestimmungen des Harns ist das VOLLHARD! 
HARWEY’sche Verfahren in Anwendung gebracht, fiir die NaC! 
Bestimmungen des Blutserums ein von 8. RusNYAK angegebene 
Verfahren, und fiir die Bestimmung der Eiweissmenge des Blut 
serums das refraktometrische Verfahren. 

Die untenstehenden Kurven dienen zur Veranschaulichung d« 
Tabelle. Die ausgezogene Linie gibt das Verhalten des Norm: 
len, die punktierte das Verhalten des Diabetes insipidus-Kranke 
an. Die strich-punktierte Linie bezeichnet das Verhalten dies 
Letzteren nach Pituitrin, ein Sachverhalt, der weiter unten z\ 
Besprechung kommt. 


Es fallt sofort in die Augen, welch wesentlicher Unte) 
schied in der Reaktionsweise dieser beiden Versuche besteh 
Wihrend die normale Versuchsperson Wasser zuriickhiil 
sondert der Diabetes insipidus-Patient erheblich mehr als di 
ihm zugefiihrte Fliissigkeit ab. Es tritt ferner zutage, das 
das spez. Gewicht und der prozentuale Gehalt des Harns a 
Chlor bei dem Kranken viel niedriger und geringeren Schwa: 
kungen unterworfen ist als beim Normalen. Dies scheint nu 


in recht gutem Kinklang mit der hergebrachten Theorie iiber 


die Konzentrierunfihigkeit der Niere und den starken Fliissig 
keitsbedarf zwecks Chlorausscheidung zu stehen. 

Diese Ubereinstimmung wird aber hinfiillig, sobald man 
die weit schnellere absolute Chlorausscheidung des Diabetes 
insipidus-Kranken mit in Betracht zieht. 

Die Voraussetzung der Theorie 
ist die erschwerte Kochsalzausscheidung, es sollte mit andern 
Worten eine Art Nierenundurchlissigkeit fiir Chlor bestehen 
Hier kénnte man versucht sein, Parallelen zwischen dieser 
Krankheit und der chronischen Nephritis zu ziehen. Ebenso 
wie der Nephritiker NaCl retiniert und nun mit Odemen zu 
kiimpfen hat, sollte auch beim Diabetes insipidus als Glied 
des Krankheitsbildes eine generelle Kocksalzaufspeicherung in 
den Geweben und damit eine starke Wasserretention eingehen 
Ferner sollte eine kompensatorische Chlorabsonderung durch 
Schweiss und Gediirme zu erwarten sein', und nach Kochsalz 


' Ob in dieser Beziehung umfassendere Untersuchungen vorgenommen 
sind, ist mir unbekannt. Ein von A. NORGARD untersuchter Fall zeigt: 
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belastung sollte eine Verzigerung der Chlorausscheidung ein- 
treten. 

Aber nichts von alledem geschieht. Es findet nicht nur 
keine Kochsalzretention statt, sondern vielmehr eine beschleu- 
nigte Koechsalzausscheidung. Es ist unvereinbar mit dieser 
Theorie, dass die Ausscheidung einer Kochsalzmenge forciert 
werden kdnnte, trotz der erheblichen Wasserausscheidung, die 
hierzu erforderlich wiire, trotz der Anstrengung, die dies den 
Nieren kosten muss und trotz der hieraus entstehenden Was- 
serverarmung des Organimus. 

In physiologisch natiirlicher Weise schein sich diese rasche 
Salzausscheidung nur dann erkliiren zu lassen, wenn man die 
starke Diurese als das pathogenetisch Primiire im Diabetes 
insipidus betrachtet. Man wird dies verstehen, wenn man 
versucht, in das Verstiindis des nach der Zufuhr von Koch- 
salz in Titigkeit gesetzten wasserregulatorischen Mechanismus 
einzudringen. 


Bei der normalen Versuchsperson hilt sich die Diurese 
(vel. die Tabelle S. 267) in den ersten Stunden, trotz reich- 
licher Fliissigkeitszufuhr, spiirlich. Begriindet ist dies in der 


gleichzeitigen Kochsalzzufuhr, die das Wasser im Organismus 
bindet: 

In der Kurve I sieht man, wie die Eiweisskonzentration 
in den ersten Stunden als der Ausdruck einer Verdiinnung 
des Blutes sinkt. Sobald das Kochsalz (in Gestalt einer hy- 
pertonischen Lésung) resorbiert ist, wird niimlich infolge der 
Isotoni des Blutes, Wasser aus dem Wasserdepot des Orga- 
nismus zum Blut hingezogen, wiihrend sich dass Salz in még- 
lichst grossem Umfang in den Geweben ablagert. Hier steigt 
die Konzentration. Der Organismus bedarf des Wassers zur 
Verdiinnung des zugefiihrten Kochsalzes und beschriinkt da- 
her die Wasserausscheidung. MHieraus ergibt sich die spiir- 
liche Diurese der ersten Stunden. 


jedenfalls im Schweiss einen abnorm niedrigen Chlorwert; die Chlormenge 
des Kots war nicht gestiegen, auch die Ventrikelsekretion mit Bezug auf 
Salzsiure war normal. 


272 LEIF SALOMONSEN 


Die Kurve II tut dar, wie der NaCl-Procent im Blut 
serum steigt, und der Organismns versucht nun, seiner Funk 
tion, das zugefiihrte Kochsalz los zu werden, zu geniigen. In 
des bedarf. das Kochsalz auch bei normalen Personen eine 
verhiltnismiissig grossen Wassermenge, um durch die Niere: 
zu gelangen (Finsen), und indem nun der Organismus bemiih 
ist, das Wasser zu behalten, entstehen zwei entgegengesetz/ 
Bestrebungen, denen er nicht gleichzeitig obliegen kann. Den 
Organismus bleibt nur eriibrigt, sowohl Chlor als Wasser z 
riickzuhalten. Obwohl nun eine anhaltend steigende NaC 
Konzentration im Blutserum erfolgt, findet in den ersten Stu 
den eine verhiiltnismiissig geringe Chlorausscheidung im Han 
statt. Aus der Kurve III ist zu ersehen, dass die stiirke: 
Chlorausscheidung erst in der 4. Stunde einsetzt, an der 
Zeitpunkt nimlich, wo die Wasserzufuhr pr. os die eing: 
fiihrten Salzmengen kompensiert hat und die Chlorausschei 
dung somit nicht mehr behindert wird. Gleichzeitig steig' 
die Diurese (Kurve IV), wiihrend das spez. Gewicht als Ze 
chen, dass nunmehr ein Uberschuss an Wasser abgesonder' 
wird, bis auf 1005 sinkt. 

Auf dem Hintergrund dieser normalen Reaktionsweise 
muss man das Verhalten des Diabetes insipidus-Kranken \i 
trachten. Hilt man bei dieser Krankheit einen Defekt dieses 
wasserregulatorischen Mechanismus mit seiner starken Diurese 
fiir das pathogenetisch Primiire, ergibt sich die rasche Chlor 
ausscheidung ohne weiteres als selbstverstiindlich. Der Kranke 
vermag niimlich nicht, so wie der Normale, seine Wasseraus- 
scheidung zu beschriinken. Die Diurese verbleibt wiihrend 
der ganzen Zeit reichlich und damit fallt die Behinderung 
der Chlorausscheidung, iiber die der Normale verfiigt, fort. 


Pituitrin. 


Im Pituitrin hat man einen Stoff kennen gelernt, der die 
verschiedenen Symptome des Diabetes insipidus in merkwiirdi- 
ger Weise beeinflusst, einen Stoff, der in seiner Wirkung 
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sicherlich tief in die Pathogenese dieses Leidens eingreift. 
Viele Kliniker machen daher auch geltend, dass zu der sichern 
Diagnose: echter genuiner Diabetes insipidus erforderlich sei, 
dass Pituitrin im jeweiligen Falle vermége, des spez. Gewicht 
ya heben und die Diurese zu beschriinken. 

Ungeachtet der zahlreichen Untersuchungen, die man 
dem Verhalten: Pituitrin—Diabetes insipidus schon gewidmet 
hat, meinten wir, es habe Interesse, unsern Patienten und 
unsre normale Versuchsperson einem erneuten Kochsalzbe- 


lastungsversuch zu unterziehen bei gleichzeitiger Verabreichung 


von */2 ecem Pituitrin subkutan. 

Das Ergebnis ist der Tabelle II entnehmen. 

Bis vor wenigen Jahren herrschte bekanntlich die grésste 
Verwirrung in den Ansichten iiber die Wirkung des Pituitrins 
auf normale Menschen. Einige Forscher meinten, es wirke 
diuretisch, andre es beschriinke die Diurese. Auch heute noch 
gibt es erhebliche Meinungsverschiedenheiten, wenn es gilt, 
die von diesem Mittel ausgehenden tiefer liegenden Wirkungen 
auf den Stoffwechsel zu deuten. EHinigkeit herrscht jetzt in- 
sofern, als die Wirkung des Putuitrins auf Normale als diure- 
sehemmend angesehen wird (van DEN VeLpEN, Morzre.pr, 
LescHKE u. a.). Es liisst sich wohl auch mit Sicherheit an- 
nehmen, dass die diuresehemmende Wirkung irgend wie auf 
einer — doch primiiren — Beschriinkung der Wasserausschei- 
dung beruhe (Orumr u. a.). Hierfiir sieht man einen ent- 
scheidenden Beweis in dem Umstand, dass die diuresehem- 
mende Wirkung des Pituitrins nnr zutage tritt, wenn der 
Organismus mit Wasser belastet und die Niere somit als was- 
serregulierendes Organ tiitig ist, wihrend die Wirkung bei 
einer Niere, die nur als exkretorisches Organ fungiert, kaum 
wahrzunehmen ist (VEIL). 

Dasselbe finden wir auch durch unsre normale Versuchs- 
person bestiitigt. Wie ein Vergleich der Tabellen I und II 
zeigt, trat die diuresehemmende Wirkung erst in den letzten 
Stunden, als niimlich die Ausscheidung des Wasseriiberschus- 
ses einsetzte, deutlich zutage. 
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Tabelle II. 


Normal. 
F liissig- 2 |NaClim Harn) NaCl im = 
~ 0 ser 6 = 
zufuhr Gr. serum = 
10 Uhr 35950 200 22); 1.08 0.644 8.02 10 Uhr: 5 Gr. > 
+ ‘2 cem Pituit 
11 150 12 | 1.05 0.18 0.683 7.91 
11.30 Brot, 
unges. 
12 150 30 1.08 0.32 0.658 7.89 
] 22 0.67 0.15 0.613 7.61 
2 150 30 0.65 0.20 0.641 (.59 
3 150 64 0.49 0.31 0.660 7.89 
{ » 36600 84 0.17 014 0.646 7.89 
800 242 1.25 
+ 350 
1150 
Diabetes insipidus. 
10 Uhr 28200 200 200 0.10 0.669 8.06 10 Uhr: 5 Gr. Natl 
+ eem Pituitrin 
11 » 150 14 0.14 0.02 0.669 8.02 
roy butt 
11.90) Brot, 200 (ir 
| unges. 
12 » 150 50 .33 0.17 0.658 7.48 
1 » 150 36 0.43 0.16 0.666 7.44 
2 150 50 0.41 0.21 0.635 7.31 
3» 150 30 0.39 0.12 0.628 7.29 
4 » | 28900 30 0.39 0.12 0.618 7.24 
950 210 0.80 
+ 270 


1220 


274 
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In sehr ausgesprochener Weise kam jedoch die Wirkung 
bei unserm Diabetes insipidus-Patienten zum Vorschein. Uber- 
blicken wir die Tabellen I und II, tritt uns die erhebliche 
Abnahme der Diurese entgegen. Wiihrend er im vorigen Ver- 
such ohne Pituitrin mehr Wasser absonderte als ihm zuge- 
fiihrt wurde, betriigt jetzt die Wasserretention in der 6. Stunde 
1 Liter. Ferner bemerken wir den prozentualen Anstieg des 
Chlorgehalts im Harn bei gleichzeitiger Abnahme der absolu- 
ten NaCl-Ausscheidung (beziehungsweise 5.37 Gr. und 0.80 Gr. 
ohne und mit Pituitrin). Das Verhiiltnis kommt in den Kur- 
ven IIT und IV, 8. 270 zur Darstellung. 

Diese drei Effekte: erhdhte Konzentration des Harns, ver- 
minderte Diurese und Kochsalzretention hat das Pituitrin. 
Nun meldet sich die Frage, wie entstehen diese Wirkungen 
des Pituitrins, mit andern Worten, wo im Organismus liegt 
der Angriffspunkt des Pituitrins. 

Gemiiss der Tatievist-Mryer’schen Theorie miisste an- 
venommen werden, das Pituitrin beeinflusse die Konzentrier- 
fihigkeit der Niere. Aber wie liesse sich dann die gleich- 
zeitige Kochsalzretention erkliiren. Es liegt ein Widerspruch 
darin, dass das Pituitrin eine Zunahme der Chlorkonzentration 
des Harns bewirken und gleichzeitig die Chlorausscheidung 
hindern sollte. Diese Doppelwirkung kénnte nur dann ent- 
stehen, wenn dem Pituitrin zwec Angriffspunkte im Organis- 
mus geboten wiirden, einer auf die Konzentrierfihigkeit der 
Niere, ein andrer in mehr genereller und unbestimmlicher 
Weise auf den NaCl-Stoffwechsel des Organismus, was eine 
aktive Kochsalzretention zur Folge hiitte (Vert). 

Verliisst man aber die TaLievist-MrEyer’sche Theorie und 
mit ihr diese, wie es scheint, recht gezwungene Erklirung 
des Verhiltnisses, und nimmt man als Ursache des Diabetes 
insipidus eine pathologische Wasserausscheidung an, dann 
muss das Pituitrin seine Wirkung primiir auf diese ausiiben. 
Die Zunahme der Harnkonzentration wird dann eine nur se- 
kundire Erscheinung: wegen der Abnahme der Wasserflut ver- 
mag die Niere ihr Konzentrierfiihigkeit zu entfalten. Und 
weil Wasser zuriickgehalten wird, muss, wegen der Isotoni 
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des Organismus, gleichzeitig auch Kochsalz retiniert werden. 
Darum wird die Chlorausscheidung behindert. 

In den Ergebnissen der wiihrend des Versuchs angestell- 
ten Blutenanalysen meine ich ebenfalls eine Bestiitigung der 
Annahme zu finden, dass die primiire Wirkung des Pituitrins 
auf die Hemmung der Wasserausscheidung gerichtet ist. Man 
sieht aus der Kurve I, 8S. 269 wie die Eiweisskonzentratio1 
des Blutserums, statt in der 3. Stunde zu steigen, fortfiihrt 
zu sinken und zwar bis zu einem so niedrigen Wert wie 7.24 % 
Wenn fiir den Diabetes insipidus-Kranken ein pldétzliche 
Hemmnis fiir die ihm gewohnte Abgabe der Wasserflut ent 
steht, gibt sich die daraus folgende Aufdimmung des Was 
sers in einer Verdiinnung des Blutes zu erkennen. Gemiis: 
der Tatxiavist-Mryer’schen Theorie miisste die Ursache di 
ser Retention das aktive Zuriickhalten von NaCl sein: Koch 
salz wird zuriickgehalten, und die Isotoni des Organismu 
fordert nun zu ihrer Aufrechterhaltung die Retention eine: 
genau entsprechenden Wassermenge. Im Blut miisste ma: 
dann einen, wenn auch nicht erhéhten, so doch normalen uni 
konstanten NaCl-Prozent finden. 

Nun zeigt aber der Befund (Kurve II) ein gleichmiissiges 
und ziemlich starkes Sinken des NaCl-Prozents. Trotz de. 
gesperrten Chlorausscheidung, sinkt die NaCl-Konzentration 
des Blutes. Es gibt hierfiir nur eine Deutung: die Fliissig 
keitsausscheidung ist es, die primdr gehemmt wird. Deshalb 
wird das Kochsalz zuriickgehalten, doch wegen der starken 
Wasserretention nicht in solchen Mengen, dass das Niveau sich 
gleichbleiben kann. 

Betrachtet man die Frage von diesem Gesichtspunkt aus 
und sieht die Wirkung des Pituitrins nur in der Hemmung 
der Wasserausscheidung und die beschriinkte Chlorabgabe nur 
als ein Glied in den Bemiihungen des Kérperhaushalts, die 
Isotoni aufrechtzuerhalten, so sollte man auch erwarten, dass 
das Pituitrin keinen Einfluss iibe auf die Ausscheidung von 
Stoffen wie Stickstoff, Kreatinin, Harnsiiure u. s. w., die mit 
Bezug auf das osmotische Gleichgewicht keine nennenswerte 
Rolle spielen. Und eben dies findet sich bestiitigt. S. M. 
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CLausEN hat eingehende Untersuchungen iiber die Wirkung 
des Pituitrins auf die Ausscheidung verschiedener Harnbestan- 
teile angestellt, und ihm zufolge wird die Ausscheidung die- 
ser organischen Bestandteile, wihrend die Chlorabgabe stark 
behindert ist, gar nicht oder nur in geringem Masse be- 
schrinkt. Zu demselben Ergebnis gelangen eine Reihe andrer 
Forscher. 

Kin andres Moment, das ebenfalls die Wasserausschei- 
dung als den Angriffspunkt des Pituitrins anzugeben scheint, 
liegt in dem Befund Lescuxn’s, dass nach Pituitrin eine kurze 
totale Anurie entstehen kann. 

Wie oben erwihnt, meint man, dass die diuresehemmende 
Wirkung des Pituitrins bei normalen Personen auf einer pri- 
miiren Beschriinkung der Wasserausscheidung beruhe. Dass 
eben dies auch im Diabetes insipidus der Fall wiire, diirfte 
wohl wahrscheinlich sein. Aber gemiiss der TaLLovist-MEYER’- 
schen Theorie kann keine Beschrdnkung der Fliissigkeitsaus- 
scheidung eine gesteigerte Harnkonzentration veranlassen. Dies 
ist ja der Kernpunkt der Theorie Ihr zufolge miisste also der 
Angriffspunkt des Pituitrins in der Konzentrierfihigkeit der 
Niere liegen, und die Wirkung des Mittels in der Aufhebung 
der Konzentrierunfihigkeit bestehen, wodurch der Niere 
ihre normale Konzentrierkraft auf kurze Zeit zuriickgegeben 
wiirde. 

Wenn man nun sagen darf, dass die Wirkung des Pitui- 
trins nicht unmittelbar auf die Konzentrierfiihigkeit, sondern 
primar auf die Wasserausscheidung gerichtet ist, so muss die 
Theorie wiederum klein beigeben und 
zwar mit Bezug auf die Erkladrung einer der charakteristischen 
Erschetnungen des Diabetes insipidus. 

Diese Auffassung ist schon friiher in der norwegischen 
Literatur zu Worte gekommen, indem NicoLaysEn 
1917 bemerkte: »Da es vermittels des Pituitrins in den mei- 
sten Fallen méglich scheint, eine Harnkonzentration zu er- 
zielen, die dartut, dass es nicht die. Konzentrierfihigkeit ist, 
die verloren ging, so liisst sich die Ansicht nicht mehr ver- 


278 LEIF SALOMONSEN 


treten, in einer aufgehobenen Konzentrierfiihigkeit das Kri 
terium eines Diabetes insipidus zu sehen». 

Bedenkt man, welche Wirkung das Pituitrin auf den 
Stoffwechsel des Diabetes insipidus-Kranken und auf die 
Symptome, die diese Krankheit kennzeichnen, hat, so ist man 
versucht, den Angriffspunkt des Pituitrins auch fiir den ei 
gentlichen Sitz der Krankheit zu halten. Ist es die Fliissig 
keitsausscheidung, die vom Pituitrin beeinflusst wird, dann 
muss auch die Fliissigkeitsausschetdung den Kern in der Pa 
thogenese des Diabetes insipidus bilden. 


Fieber und Diabetes insipidus. 


Zwei Faktoren sind es, die den Diabetes insipidus-Kran 
ken zur Abgabe eines konzentrierten Harns bringen: Pitu?tri) 
und Fveber. Bei Fieberzustiinden kann man oft Zeuge der 
eigentiimlichen Ercheinung sein, dass die Diabetes insipidus 
Niere ihrer Aufgabe als harnkonzentrierendes Organ vollkom 
men gewachsen ist und einen dunklen, spiirlichen Fieberhar 


mit hohen spez. Gewicht ausscheidet. 

Diese auffallende Veriinderung ist sehr natiirlich als ein 
recht eigentiimliche Erscheinung angesehen worden — eben 
weil man meinte, die Krankheit beruhe auf einer geschwiich 
ten Konzentrierfiihigkeit. In dem Falle musste man ja an 
nehmen, dass der febrile Zustand die konzentrierende Kraft 
einer Niere wiederherstellen kénne, wofiir eine physiologische 
Erkliirung sehr schwer zu erbringen wiire. Nirgends habe ich 
denn auch den Versuch einer solchen Erkliirung finden kén 
nen. Ener. iiussert sehr vorsichtig, dass die Fieberwirkung 
nervésen Ursprungs sein miisse. Lescuxer, dem die beistehende, 
sehr veranschaulichende Kurve entliehen ist, spricht von »dem 
Reiz, den das Fieber auf die Konzentrierfiihigkeit ausiibt 


* Doch scheint an diesen Veriinderungen nicht die erhéhte Temperatur 
an sich Schuld zu sein, da durchaus nicht jeder Fieberzustand den Diabetes 
insipidus in dieser Weise beeinflusst. Die Kurve zeigt auch die erneute 
Zunahme der Diurese, ehe die Temperatur zur Norm gesunken ist. 
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Hilt man hingegen 
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die gesteigerte Fliissigkeitsabson- 


derung fiir das Primire und fiir den eigentlichen Kern des 
Diabetes insipidus, so lisst sich zwanglos die Erkliirung darin 
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Kurve IV. 


finden, dass das Fieber eine primiire Beschriinkung der Fliis- 
sigkeitsabsonderung veranlasst. 


Dass Fieberzustiinde bei normalen Personen eine vermin- 
derte Diurese bewirken, dafiir zeugt der spiirliche, dunkle, 
konzentrierte Fieberharn. 
gurie wohl dem erhdhten Fliissigkeitsverlust durch die Haut 


Zum Teil kann man die Fieberoli- 
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zuschreiben; dass dies aber nicht immer die einzige Ursache 
ist, hat Leypren bewiesen, als er im Fastigium des Fiebers 
Gewichtserh6hung und Hydriimie als die Zeichen einer akti- 
ven Zuriickhaltung des Wassers im Organimus feststellte. Das 
selbe kommt zum Ausdruck in der postkritischen Polyurie, 
die deutlich auf eine Wasserretention hinweist. 

Diese febrile Wasserretention macht sich, aller Wahr 
scheinlichkeit nach, auch im Diabetes insipidus geltend. Das 
Wasser wird im Organismus zuriickgehalten oder in héherem 
Masse durch die Haut abgesondert. Als Ergebnis zeigt sich 
dass die Diurese abnimmt und die harnkonzentrierende Kraf 
zutage tritt. Die Kurve zeigt, wie die Diurese bei sinkendem 
Fieber zu héheren Werten als friiher ansteigt, was eine vor 
ausgehende Wesserretention unmittelbar anzuzeigen scheint 


Wenn sich nun auch rein theoretisch mancherlei Ein 
wiinde gegen die TatLgvist-Mryer’sche Theorie erheben las 
sen, so scheinen ihr einzelne praktische Erfahrungen doch 
wesentliche Stiitzpunkte zu bieten. Zuniichst ist in dieser Be 
ziehung die Wirkung der kochsalzarmen Kost auf die Krank 
heit zu nennen, ferner der eigentiimliche Verlauf, den die mit 
einem Diabetes insipidus-Kranken angestellten Durstversuche 
nehmen. 

Aber muss deshalb notgedrungen eine herabgesetzte Kon 
zentrierfiihigkeit der Niere bestehen? Sollte nicht die Er 
klirung einer primiir erfolgenden Steigerung der Wasseraus 
scheidung ebenso befriedigend sein? 


Mit Bezug auf die Wirkung, den 


die Kochsalzarme Kost 


ausiibt, so sind zuniichst die in dieser Beziehung gemachten 
Erfahrungen sehr widerstreitend. Im einzelnen Fiillen unzwei 
felhaft echten Diabetes insipidus bewirkt diese Kost nur ein 
weiteres Abnehmen des Harns an spez. Gewicht und festen 
Bestandteilen, ohne dass dies von einer Beschriinkung der 
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Diurese begleitet ist. So z. B. in unserm Fall, wo die Rich- 
tigkeit der Diagnose wohl kaum anzuzweifeln ist. Hier hatte 
die kochsalzarme Kost keinerlei. Wirkung, trotzdem der Chlor- 
gehalt des Harns von etwa 8 Gr. pro die (gewéhnliche Kost) 
anf etwa 2.5 Gr. sank (vgl. untenstehende Tabelle). 


Tabelle II. 


NaCl im Harn 


Dat. Diurese | Spez. Gew. 
% Gr 
12/10 4900 1.004 0.05 2.45 
18/19 4450 1.005 0.06 2.67 Kochsalzarme Kost 
410 5100 1.006 0.05 2.55 
10 4600 1.001 0.10 4.60 
hh 4600 1.002 0.13 5.75 Kaliumarme Kost 
17/19 4700 1.002 0.12 5.64 
21/19 4600 1.005 0.15 6.90 
23/10 5000 1.005 0.18 9.00 
38/10 4350 1.0055 0.18 7.83 
410 4500 1.004 0.15 6.75 
25/10 5400 1.0035 0.18 9.72 Gewohnliche Kost 
10 5000 1.004 0.14 7.00 
27/19 5000 1.005 011 5.50 
48/10 5500 1.006 0.14 7.70 
#9/10 5000 1.005 0.13 6.50 


Solche, keineswegs seltenen Fiille stehen nicht in Ein- 
klang mit der Taxtevist-Mryer'schen Theorie, der zufolge 
die ausgeschiedenen Chlormengen in unmittelbarer Weise die 
Hohe der Diurese bestimmen sollten. Wenn man auf der 
Konzentrationstheorie bestehen will, miissten diese Fiille, trotz- 
dem sie sich in jeder anderen Beziehung wie die echten ver- 
halten, von dem eigentlichen Diabetes insipidus ausgeschieden 
werden. 

Aber auch die Fille, wo die kochsalzarme Kost eine Ab- 
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nahme der Diurese und des Durstes zur Folge hat, scheine: 
sich nicht ohne weiteres der Tatiavist-Mreyer schen Theori 
anpassen zu lassen. Der therapeutische Effekt ist niimlic! 
selten so gross, dass er der erheblich beschriinkten Kochsalzaus 
scheidung entsprechen kann. Bedenkt man, dass es die Aus 
scheidung des Kochsalzes ist, welche die starke Diurese 
langt, so sollte eine Reduktion der Harnchlormenge von 
normalen 15 Gr. pro die bis auf 2—3 Gr. durch eine ent 
sprechende sehr bemerkenswerte Abnahme der Diurese bx 
antwortet werden. Die tatsiichlich erzielte Diuresenbeschrii 
kung ist jedoch meist nur unbedeutend, selten sehr stark. Un: 
selbst in den Fillen, wo die Wirkung am auffallendsten z 
tage tritt, wird die Harnmenge niemals auf die normalen Wer! 
gesenkt. Darum liegt in der Wirkung der kochsalzarmen Kos 
nicht nur kein Beweis fiir die Richtigkeit der Tatievis 
Meyer'schen Theorie, sondern diese Wirkung — weil sie z 
gering ist — zeugt vielmehr gegen die Tatievist-Mever’sch: 
Theorie. 

Eine derartig schwankende, bald véllig ausbleibende, bali 
nur geringfiigige Wirkung scheint besser mit der andern Deu 
tung des Diabetes insipidus in Einklang zu stehen: dass dir 
Fliissigkeitsausscheidung primiir zugenommen hat. Selbst bein 
Vorhandensein einer renalen Hydrorrhoe findet im kranken 
Organismus keineswegs ein unmittelbares Durchfluten von 
Wasser und Kochsalz statt. Wasser wie Kochsalz miissen 
bevor sie ausgeschieden werden, einen intermediiiren Stoff 
wechsel durchmachen, das Kochsalz wird in den Geweben 
abgelagert, an die Zellen des Organismus gebunden und be 
einflusst durch sein Vorhandensein die Durstempfiindung 
Kine kochsalzarme Kost muss darum die unaufhérliche Durst 
empfindung des Kranken etwas herabstimmen und dadurcli 
die anhaltende Fliissigkeitszufuhr etwas beschriinken kénnen 
Es ist ferner zu beriicksichtigen, dass die Diabetes insipidus 
Kranken meist nervés belastete Individuen sind, bei denen es 
sehr wohl denkbar wiire, dass die so eingreifende therapeu 
tische Massnahme einer strengen Diitveriinderung eine rein 
nervése Wirkung ausiiben kénnte. 
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Es sind dies unsichre Momente und man kann ihnen nur 
einen schwankenden, unbestiindigen Einfluss zuschreiben. Aber 
unsicher und schwankend sind auch die Wirkungen der koch- 
salzarmen Kost im Diabetes insipidus. 


Wenden wir uns nunmehr dem 


Durstversuch 


zu, so braucht auch dieser mit seinem konstant niedrigen spez. 
Gewicht und der anhaltend reichlichen Diurese keineswegs fiir 
eine geschwiichte Konzentrierkraft der Nieren zu zeugen. Im 
Gegenteil, es scheint wenig mit dieser Theorie iibereinszustim- 
men, dass der Kranke, statt Kochsalz zuriickzuhalten, wiihrend 
des Versuchs in zweckloser Weise fortfiihrt, Chlor auszuschei- 
den, zwecklos darum, weil dies, der Theorie gemiiss, die Ursache 
der pathologischen Wassereinbusse ist. 

Die untenstehende Tabelle zeigt uns den typischen Ver- 
lauf eines Durstversuchs mit einem Diabetes insipidus-Kran- 
ken und einer normalen Person. Der erstere wird durch un- 


sern Diabetes insipidus-Patienten dargestellt, die letztere durch 
einen gleichalterigen, in der Kinderklinik untersuchten nor- 
malen Knaben. 

Bei der normalen Person wird die Fliissigkeitsausscheidung 
auf das notwendige kleinste Mass beschriinkt. Bei dem Dia- 
betes insipidus-Kranken hiilt sich die Diurese unverdndert 
reichlich. 


Die natiirliche Erklirung hierfiir ist, dass die gesteigerte 
Wasserausscheidung an sich das primir Pathologische darstellt. 
Gerade hierdurch wird diese Auffassung aufs Schénste ver- 
anschaulicht. Die Niere hat die bedeutungsvolle Kraft, die 
Fliissigkeitsausscheidung je nach Bedarf zu beschriinken, ein- 
gebiisst. Es findet eine fortwiihrende Entwiisserung des Blutes 
statt und gleichzeitig eine fortwiihrende Wasserflut von den 
Geweben ins Blut. Der Wasserstrom geht weiter bis zum 
iussersten, d. h. bis das bewegliche Wasserdepot des Kérper- 
haushalts kein Wasser mehr zur Verfiigung hat. 

20—2469. Acta pediatrica. Vol. III. 
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Tabelle IV. 


Normal. 


Diurese 
Gewicht 
e 


Spez, NaClim Harn 


Gr. 


1.028 0.64 
1.030 0.70 
1.031 0.94 
1.028 1.80 
1.028 1.26 
1.027 1.19 
1.027 1.21 


1.026 1.16 


0.096 
0.259 
0.226 
0.455 
0.302 
0.179 
0.278 


0.267 


Der letzte Trunk 6.30 


Um 3 Uhr: Eiweissko: 
zentration des Blutserun 


7 on @ 
= (.50 


Diabetes insipidus. 


Uhr 150 1.004 0.19 
250 1.008 0.17 

150 1.0045 0.08 

1.0045 0.19 

1.004 0.19 

1.005 0.20 

1.007 0.22 


1.005 | 0.16 


2.062 


0.278 
0.413 
0.120 
0.360 
0.3838 
0.400 
0.330 


0.820 


Der letzte Trunk 6.30 


Um 3 Uhr: Eiweisskonz 
d. Serums = 8.68 % 


Wenn man nun aber der Ta.tievist-Meyer’schen Theorie 
den Riicken wendet, wie lisst sich dann unter diesen Um 
stiinden das Nicht-Steigen des spez. Gewichts erkliiren? 

Wihrend eines Durstversuchs fastet der Patient gewéhn 
lich und liegt ruhig im Bett. Die Menge der auszuscheiden 
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7—8 Uhr 15 ee 
8—9 37 
9—10 » 24 
10—11 35 
11—12 » 24 
12—1 15 
1—2 » 23 
7—8 
8—9 
9—10 
10—11 
11—12 | 
12—1 | 
1—2 
1475 2.554 j 
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den organischen Stoffe ist daher gering. Das spez. Gewicht 
wird wesentlich durch Chior bestimmt. Man muss also das 
Verhalten des Chlors klarzulegen suchen, wenn man die Ur- 
sache des anhaltend niedrigen spez. Gewichts finden will. 

Bei der miichtigen Mobilisierung von Wasser aus dem 
Wasser-Kochsalzdepot des Organismus, sollte man eine ent- 
sprechend miichtige Mobilmachung von Salzen erwarten. Die 
Ausscheidung dieser Salze miisste notwendigerweise erfolgen 
und in dem steigenden spez. Gewicht des Harns zutagetreten. 

Hierbei ist jedoch zu bedenken, dass Kochsalz nur dann 
iusgeschieden wird, wenn seine Konzentration im Blutserum 
eine gewisse Schwelle iiberschritten hat. Diese Schwelle liegt 
etwa bei 0.6 %. Soll nun der Chlorprozent des Harns in be- 
merkenswerter weise steigen, miisste, da die Diurese patholo- 
gisch stark bleibt, eine sehr erhebliche Salzmenge ausgeschie- 
den werden. Hierfiir wiire aber erforderlich, dass die NaCl- 
Konzentration des Blutserums bedeutend iiber 0.6 % steigt. 
Wiihrend eines Durstversuchs aber mit der dabei stetig zu- 
nehmenden Blutverdickung ist es nicht denkbar, dass solch 
eine bedeutende Zunahme von freien, jonisierten NaCl statt- 
finden kann. Ohne eine entsprechende Hydrdmie wiirde niim- 
lich eine so starke Zunahme, wie sie erforderlich wiire, um 
den Chlorprozent des Harns in nennenswerter Weise zu meh- 
ren, die bedenklichsten Stérungen in der Isotoni des Blutes 
hervorrufen. Selbst wenn durch die anhaltenden Wasserab- 
gaben viel Kochsalz in den Geweben freigemacht wird, so 
muss dies Salz doch in den Geweben verbleiben. Hier findet 
eine miichtige Konzentration statt, die die Veranlassung wird 
zu der generellen Trockenheitsemfindung, dem zunehmenden 
Durst und schliesslich, wenn das Wasserdepot anfiingt aus- 
zuebben, zu den allarmierenden Allgemeinerscheinungen. 

An diesem Zeitpunkt liesse sich ein Abnehmen der Diu- 
rese und etnhergehend damit gesteigerte Harnkonzentration er- 
warten, aber vor diesem Zeitpunkt haben die allarmierenden 
Allgemeinerscheinungen schon den Abbruch des Durstversuchs 
erzwungen. Man darf daher wohl annemen, dass ein Durst- 
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versuch iiberhaupt nicht so lange, bis ein Abnehmen de 
Diurese und eine Zunahme des spez. Gewichts zu erwarten 
wire, durchgehalten werden kann. 


Schlussfolgerung. 


Ein Riickblick auf die vorstehenden Erwiigungen sag 
uns, dass eine Reihe Faktoren gegen die Annahme einer Ko: 
zentrationsschwiichung als Grundlage des Diabetes insipid 


zu sprechen scheinen. 

Vor allem kann die Konzentrierfihigkeit in einer grosse: 
Anzahl von Fiillen gar nicht als verringert bezeichnet we. 
den, wenn man niimlich die relative Konzentrierfihigkeit und 
die hohe Diurese mitberiicksichtigt. Es ist ferner die ei 
wandfreie, ja rascher als bei Normalen verlaufende Chloraus 
scheidung bei Kochsalzbelastungs- und Durstversuchen zu nei 
nen und die in vielen Fiillen ganz ausbleibende, in ander 
nur geringe Wirkung der kochsalzarmen Kost auf die Diuresv ; 
schliesslich ist der Einfluss des Pituitrins und des Fiebers aut 
die Konzentrierfiihigkeit zu erwiihnen. 

Wenn auch in keinem dieser Momente ein direkter B: 
weis gegen die Annahme liegt, dass eine Konzentrations 
schwichung tiefer liegenden Anomalien des Kochsalz 
Wasserstoffwechsels des Organismus (Socin und Veit) die 
Ursache dieser Krankheit sein kann, so scheint doch in An 
sehung aller dieser Momente die Behauptung, eine Konzentra 
tionsschwiichung allein sei die pathogenetische Grundlage des 
Leidens, nicht aufrechterhalten werden zu kénnen. 

In dem Falle wiirde das Krankheitsbild Diabetes insipi 
dus nicht als selbstiindige, gleichartige Krankheitsgruppe be 
stehen kénnen. Hine Reihe von Fiillen, die klinisch als Dia 
betes insipidus anzusprechen wiiren, miissten als »unechte 
Formen ausgeschieden werden. Die Krankheit miisste in 
mehrere Gruppen geteilt werden, deren gemeinsame Haupt 
symptome das niedrige spez. Gewicht und die Polyurie wiiren, 
die aber in pathogenetischer Beziehung ebensowenig etwas 
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miteinander zu tun hiitten, wie die primiire Polyurie mit der 
primiiren Polydipsie. 

Es miissten z. B. die zahlreichen Fille, wo sich die Kon- 
zentrierfihigkeit in Wirklichkeit als einwandfrei zeigt, vom 
Krankheitsbild ausgeschieden werden, da sie den Vorausset- 
zungen der Theorie entschieden zuwiderlaufen. Dasselbe gilt 
den Fillen, wo die kochsalzarme Kost wirkungslos bleibt. 

Aber auch in den eriibrigten Fiillen wiirde sich kein 
vleichartiges Verhalten kundgeben. Wie niimlich zahlreiche 
Forscher (Ver u. a.) beobachtet haben, schwankt die »Kon- 
zentrationsschwiichung» auch bei ein und derselben Person. 
Selbst wenn die Konzentration in dem einen Kochsalzbe- 
lastungsversuch konstant verbleibt, kann derselbe Kranke in 
einem zweiten Versuch plotzlich eine erhebliche Schwankungs- 
breite aufweisen. Dieser Umstand trat deutlich bei dem von 
mir untersuchten Patienten zutage. Wiihrend sich die Chlor- 
konsentration in dem S. 267 berichteten Versuch auf etwa 
0.27 % hielt und er demnach in dieser Beziehung ganz in Kin- 
klang mit der Tatigvist-Mryer'schen Theorie reagierte, zeigte 
ein folgender Kochsalzbelastungsversuch nichtsdestoweniger 


Schwankungen im Chlorprozent des Harns von 0.13 bis 0.41 %, 
d. h. eine Konzentrationszunahme von 215 %, wiihrend die nor- 
male Versuchsperson im selben Versuch nur eine Steigerung 
von 1.12 % bis 1.66 %, mithin von 48 % aufwies. Mein Pa- 
tient dirfte also im Taxxievist-Mryer’schen Sinne nicht als 
ein echter Diabetes insipidus aufgefasst werden und zwar 
umsoweniger als die kochsalzarme Kost wirkungslos bei ihm 


verblieb. 

Wenn dann auch noch ein kleiner Rest von Fiillen iibrig 
bleibt, der mit Bezug auf konstant niedrige Konzentration 
den von Tatuievist-Mryer gestellten Forderungen geniigen 
kénnte, so muss, wenn diese Fille als die Vertreter des echten 
Diabetes insipidus hingestellt werden sollen, immerhin noch 
eine Erklirung gefordert werden fiir die rasche Kocksalzaus- 
scheidung, die Wirkung des Pituitrins und den Einfluss des 
Fiebers. Da eine herabgesetzte Konzentrierfiihigkeit allen, 
wie im Obigen dargelegt, nicht hinreichend ist, um eine be- 
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friedigende Erklirung dieses Sachverhalts zu geben, so scheint 
mir damit jede zuverliissige Grundlage der Tatievist-Mryer 
schen Theorie erschiittert zu sein. 

Sieht man dagegen in dieser Krankheit einen Defekt 7) 
der Wasserregulierung des Organismus, woduch der Organismu 
die Fdhigkeit, die Wasserausscheidung durch die Nieren 
beschrdnken, eingebiisst hat, und wo mithin die hohe Diures: 
an sich das primiire und einzige Symptom der Krankheit ist, s 
kénnen alle die eigentiimlichen Erscheinungen durch dies: 
hohe Diurese zu einer befriedigenden Erklirung kommen. Fii 
die Richtigkeit dieser Annahme kénnen hier keine Belege o 
geben werden, aber dieselben schwerwiegenden Momente, di 
gegen die Theorie zeugten, bringen di: 
Wagschale dieser Theorie zum Sinken. 

Die Schwankungen der Harnkonzentration, teils bei vei 
schiedenen Kranken, teils auch bei demselben Patienten e1 
scheinen nun selbstverstiindlich. Die racher erfolgende Chlo: 
ausscheidung findet hierdurch ihre einzige Erkliirung. Di 
variierenden Wirkungen der kochsalzarmen Kost werden durch: 
aus verstiindlich. Die konzentrationserhOhende Wirkung des 
Pituitrins und des Fiebers liisst sich durch das Abnehmen de: 
Diurese erkliiren. 

Folglich gelingt es auch, durch diese Erkliirung eine weit 
gréssere Klarheit und Homogenitiit im Krankheitsbilde Dia 
betes insipidus zu schaffen, so dass es als selbstiindige, woli! 
begrenzte Krankheitsgruppe hingestellt werden kann. 

Ich danke hiermit Herrn Professor Dr. med. Tu. Fri 
Lich fiir die Erlaubnis das Material der Klinik benutzen 7 
diirfen und fiir das freundliche Interesse, das meinen Unte 
suchungen zuteil geworden ist. 
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Zur Frage der Knochenveranderungen bei Chondrodys- 
trophia fétalis hypoplastica nebst Bemerkungen liber 
einige Besonderheiten der Neugeborenenknochen. 


Von 


D. D. LEBEDEW, 


Assistenten der Kinderklinik der I. Univ. zu Moskau. 
(Dir. Prof. W. I. Moltschanow.) 


Die vorliegende Arbeit wurde im Jahre 1914 fertiggestellt 
konnte aber wegen des Krieges und der Revolution bis jetz' 
nicht erscheinen und stellt einen kurzen Auszug aus dem 
anatomischen Teil einer monographischen Arbeit iiber dieses 
Thema dar. 

Uber die Chondrodystrophie, speziell iiber die anatomischen 
Skelettveriinderungen bei derselben ist schon ziemlich viel ge 
schrieben worden, doch scheint es mir, dass auch meine Unter 
suchungen iiber diese Frage nicht uninteressant sein diirften 
da ich hauptsiichlich em Knochengewebe ganz neue und eigen 
artige Veriinderungen gefunden habe. Im ganzen habe ich 7 
Fille anatomisch und 1 klinisch untersucht und von einem 
8-ten (von Dr. Koxrypry), die schon fertigen Schnitte zam Durch 
sehen erhalten. An dieser Stelle muss ich ihm meinen gréssten 
Dank aussprechen. 

Zwecks Raumersparnis wil] ich den klinischen Teil ganz 
beiseite lassen, da hier meine Beobachtung nichts prinzipiell 
Neues gegeben hat. Nur ganz kurz sei erwiihnt, dass ich iiber 
3 Jahre lang einen 6-jiihrigen Knaben beobachtete. Aus der 
Familiengeschichte sei nur hervorgehoben, dass er das vier 
zehnte Kind seiner Eltern war. Von den Geschwistern leben 
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nur 3; die iibrigen sind im Siuglingsalter an Durchfall gestor- 
ben; das 13. Kind ist an einer »Hernia» gestorben, die sich 
bei ihm am zweiten Lebenstage zeigte. Das 5. und 7. Kind 
Schwestern) hatten stark »krumme» Beine. Das 10. Kind 
(Bruder) leidet seit der Geburt an enuresis nocturna. Eine 
Schwester hat ein Kind mit Wolfsrachen. 

Unser Patient, der rechtzeitig, spontan, aber schwer und 
in Arphyxie geboren wurde — die Mutter hatte keine Becken- 
verengerung — ist ein typischer Fall von Chondrodystrophia 
hypoplastica. Mit 5. Jahren hat er Scharlach und darnach 
eine Nephritis durchgemacht; Spuren von E. (0,5—2 %) und 
hyaline Zylinder konnte man wiihrend der ganzen Beobachtungs- 
zeit finden; mit 6. Jahren Masern, die nicht schwer und ohne 
Komplikationen verliefen. Wihrend der ganzen Zeit der Er- 
krankung war die Diazoreaktion negativ. 

Kine Thyreoidin- sowie eine Pituitrinkur blieb ganz erfolglos 
(wie es tbrigens auch in der Litteratur allgemein erwiihnt 
wird). Er war immer gutmiithig, zufrieden, aber etwas dement. 

Was die anatomischen Skelettveriinderungen betrifft, so 
wird seit den grundlegenden Arbeiten von Kaurmann (Un- 
ters. tiber die sogen. foetale Rachitis 1892) und seiner Schule 
angenommen, dass bei der Chondrodystrophia der Knorpel 
lecdet, das Knochengewebe aber normal oder fast normal ist. 
Am Knochen, als Organ, entstehen die Veriinderungen sekundiir. 
Die Knorpelveriinderungen sind ausfiihrlich untersucht und 
allzemein bekannt, weshalb ich diese Frage iibergehen will; 
die Knochenverdnderungen sind aber von den Autoren, die die 
Chondrodystrophie studiert haben, wie es scheint, nicht bemerkt 
worden. 

Gewohnlich wird nur die Dichte und Kompaktheit der 
Knochen erwiihnt, zuweilen wird von einer Porose und selten 
von einer normalen Beschaffenheit der Knochen gesprochen. 
Conrabi (Jahrbuch f. K. 1914, Bd. 80) und Siecerr (Erg. d. 
inn. Med. u. Kinderhk. 1912), erwiihnen eine Unregelmissigkeit 
im Erscheinen der Ossifikationskerne, von denen einige zu friih, 
andere zu spit erscheinen. Conran (Il. ¢.) konstatiert eine 
qualitative Strukturveriinderung der Ossifikationskerne; er hat 
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in seinem Fall eine Kalkablagerung in Form von grossen kon 
zentrisch geschichteten Konkrementen gefunden und ein 
knécherne Metaplasie des Knorpels. 

Ferner werden Abweichungen in der Zeit der Epiphysen 
verwachsung erwihnt, ebenso wie ein Fehlen der Regelmiissig 
keit in der Anordnung der Spongiosabiilkchen. 

Die Veriinderungen der Knochenform und die Verdickung: 
wollen die meisten als sekundiir ansehen, als eine Folge d: 
verzogerten Knorpelwachstums bei normaler und ungestort: 
Funktion der Peri- und Endostosteoblasten. Die Abweichune 
in der inneren Architektur der Knochen (Spongiosastruktu 
werden iihnlich erklirt: das Knorpelwachstum ist nicht iibera 
gleichmiissig verlangsamt, die Knorpelsiiulen fehlen oder stel« 


schief und krumm, was zur Folge hat, dass auch die sich da 
auf entwickelnden Knochentrabeckeln schief stehen miiss 
Wiihrend alle Autoren die Veriinderungen des Knochen : 
Organ erwiihnen, ist erstaunlich wenig auf den Anochen « 


Grewebe geachtet worden. 
Kaurmany (Il. c.) selbst, der die Ch. von der Gruppe 

fétalen Rachitis» als selbststiindige Krankheit abgetrennt hat 
behandelt die Knochenveriinderungen ziemlich oberfliichlic! 
Er konstatiert nur, dass der Knochen makroskopisch niclit 
irgendwie in typischer Weise veriindert ist. Meist ist er 
sklerotisch, dicht, hart, das Knochengewebe ist stark, der Mark 
raum schwach ausgebildet. Zuweilen kann man auch eine 
Porose finden. Diese Porose beruht, soweit man aus seiner 
Beschreibung schliessen kann, auf einer Verstiirkung der Osteo 
klastentiitigkeit und ist also nicht die Folge einer Vermin 
derung der Knochenneubildung; sie kann sich mit einer Skle 
rose kombinieren (Fille VI, VII, VIII). Der Grad dieser beiden 
Prozesse kann bei demselben Fall an verschiedenen Knochen 
verschieden gross sein. Diejenigen, die nach Kaurmann die 
Frage behandelt haben, interessierten sich sehr wenig fiir den 
Zustand der Knochen. Die meisten beschriinken sich auf eine 
Erwiihnung der Porose oder Kompaktheit, einer normalen oder 
verstiirkten periostalen Ossifikation, einer Verkleinerung oder 
eines Schwundes des Markraumes ete. In der gesamten Lite 
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ratur, die mir zugiinglich war, konnte ich iiber den Zustand 
des Knochengewebes nur folgendes finden: 

1) Stzcert (Jahrb. f. K. Bd. 80) und Kassowrrz (Wien. 
Med. W. 1902) betonen ausdriicklich, dass die periostale Ver- 
knécherung ganz normal ist. 

2) Durantr (Revue med. de Suisse Rom. 1902) (leider ist 
mir die Arbeit im Original unbekannt geblieben; ich kenne sie 
nach einem kurzen Referat im Arch. de med. des enfants 1902) 
sagt, dass »die pertostale Ossifikation sehr verstarkt, die Osteo- 
blastenzahl vermehrt ist; zuerst wird ein fibréser Knorpel ge- 
bildet, der nachher zu Knochen wird. Ausserdem findet eine 
direkte Verknécherung der Bindegewebsfibrillen und thre Um- 
wandlung in spongidsen Knochen statt. 

3) Meynier (Arch. pour le science Med. 1904, Ref.-Arch. 
de med. d. Enf. 1906 Bd. 9 u. Lubarsch-Ostert. Erg. Bd. 12) 
konstatiert eine »trouble d’ossification» von Seiten des Peri- 
ostes, ohne zu erwiihnen, worin sie besteht. 

4) Wiesermann (Arch. f. Entwicklungsmechanik 1908, Bd. 
26) charakterisiert den Knochen als sklerotisch und reich an 
Knochenkoérperchen. 

5) Sontvert: (Ziegl. Beitr. 1894, Bd. 16) giebt an, die 
chondrale, sowie die periostale Knochenbildung sei gestort. 
Worin aber die Stérung besteht, ist aus seiner Beschreibung 
nicht zu ersehen. Auf seiner Fig. 2B sieht man, dass die 
Knochenbildung verstiirkt ist. Man sieht da Bindegewebs- 
fibrillen, die aus den dem Perioste anliegenden Knochenschichten 
ins Periost einwuchern und in ihren Maschen Gruppen von 
Osteoblasten enthalten, die teilweise sich schon in Knochen- 
zellen verwandelt haben — ein Bild dass der Verfasser nicht 
erwihnt, das aber sehr an meine Priiparate erinnert. 

6) Arxawin (Chondrodystr. foet., Russisch, Charkow 1910) 
erwihnt einen Unterschied im histologischen Bau der Epi- und 
Diaphyse der Femur, Humerus und Radius. In den Trabeckeln 
der Spongiosa der Epiphyse liegen zackige Knochenkérperchen. 
Gut ausgebildete K6érperchen fehlen. In der Diaphyse sind 
sie besser entwickelt. In der Tibia gibt es keinen solchen 
Unterschied zwischen der Epi- und Diaphyse. Uberall ist stel- 
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lenweise eine starke lakuniire Resorption zu sehen. Das Knochen 
gewebe der Epiphyse nennt er osteid, tiber die Diaphyse sagt 
er, dass sich der Knochen mit Eosin gut fiirbt.' 

8) Eserru (Festschrift zur 100-jihrigen Stiftungsfeier dev 
Tieriirztlichen Hochschule in Hannover 1878) hat bei einem 
chondrodystrophischen Kalbe plumbe, sternférmige Knochen 
kérperchen mit schwach ausgebildeten Ausliiufern gefunden 


1 Wenn dieses letztere, d. h. die Eosinophile das Kriterium ist, wona 
der Verfasser die Knochen osteid nennt, d. h. als ein Gewebe, das six 
morphologisch bei der itiblichen Technik vom echten Knochen nur dur 
das Fehlen der Ca-salze unterscheidet, so hat er nicht ganz recht. Er h 
nur mit dekalzinierten Knochen gearbeitet. Dabei kann man oft falscl 
Sechliisse ziehen. Bei der Dekalzination kann man ein artifizielles Osteoi: 
erhalten. Nach einer leichten Entkalkung entsteht eine leichte Basophil 
oder Acidophilie des Knochens, nach stiirkerer Entkalkung eine starke Acid 
philie, wie ich dies bei verschiedenen Dekalzinationsmethoden (HCl, HN 
wiisserig, spiritués, mit und ohne NaCl) nachweisen konnte. Bei der unyo 
stiindigen Entkalkung in Miiller’scher Fliissigkeit kann man in einem | 
stimmten Stadium ein basophiles Knoshengewebe, das von einem regelm: 
sigen roten (»osteoiden») Saum iiberall umgeben ist, sehen. Bei linger 
Entkalkung ist der Knochen in seiner ganzen Dicke rot. Dasselbe hal 
auch Howz (Verh. d. Deutschen Path. Ges. 1902), PomMER (Unters. ii!) 
Osteomalacie u. Rach. 1885), KAssow1Tz (Jahrbuch f. Kinderh. Bd. 69 u. 75 
gefunden. Doch muss zugegeben werden, dass hier die artificielle Acidophili: 
nicht so ausgesprechen zu sein scheint und das Rot heller ist und eine ander 
Nuance zu haben scheint, als im echten Osteoid bei der Rachitis. Wenn man aber 
kein Vergleichsobjekt an demselben Priiparate hat, muss man sehr vorsichtig 
mit seinen Schliissen sein, um sicher entscheiden zu kénnen, ob man « 
wirkliches Osteoid oder ein artifizielles vor sich hat. Man muss unentkalkten 
Knochen untersuchen, wobei die Objekte frisch sein miissen, da die tiblichen 
Konservierungsfliissigkeiten (Alcohol, Formol) Spuren von Siiuren enthaltenké: 
nen. Nebenbei sei noch ein anderes Kunstprodukt erwiihnt. Die Entkalkun: 
mit Miiller'scher Fliissigkeit veriindert die Form der Knochenkérperchen 
sehr stark, wenn man sie mit Thionin nach Schmorl oder Recklinhausen 
fiirbt. Am besten bleiben sie bei der Fixation mit Formol und bei rasche1 
Entkalkung mit HNO, oder bei der Fixation in Zenker'scher Fliissigkeit mit 
derselben Entkalkung erhalten. Nach der Miiller’schen sogar unvollstiindigen 
Entkalkung werden die Knochenkérperchen stark verunstaltet. Es wird dit 
Form und Dicke der Ausliiufer veriindert, sie bekommen varikése Au! 
treibungen, die Grundsubstanz fiirbt sich auch — kurz, man hat eine /iins/ 
lich Halisteresis und Onkose im Sinne Recklinhausen vor sich. 


ZUR FRAGE DER KNOCHENVERANDERUNGEN ETC. 295 


9) Cortman (V. A. 1901, Bd. 166) hat eine verstiirkte 
periostale Verknécherung und eine Metaplasie des Knorpels in 
Knochen gefunden. 

10) In der Literatur wird oft die Dissertation von Sp1ut- 
MANN erwihnt, der das Knochengewebe bei der Chondrodys- 
trophie einer sorgfiltigen Untersuchung unterworfen hat. Im 
besonderen wird von AprErt (Nouv. Iconogr. de Salpetriére, Bd. 
14) erwiihnt, dass er keine rachitischen Veriinderungen ge- 
funden hat. Niiheres iiber die Arbeit sowie die Arbeit selbst 
konnte ich nicht finden. 

11) Srozrnzner (Jahrbuch f. K., Bd. 50, 1899) beschreibt 
eine dickere Corticalis, engeren Markraum, schwiichere Osteo- 
klastenausbildung. In der kambialen Periostschicht sieht man 
stellenweise dem Knochen parallel liegende kalklose Knochen- 
gvebilde und Streifen: »verdichtete Grundsubstanz». Aus einer 
so kurzen Beschreibung ist es schwer, irgend eine Vorstellung 
iiber den Zustand des Knochens zu gewinnen. 

12) Rerrerer u. Fiscn (Comptes rendus de Biol. 1917, 
Bd. 80) haben bei der Chondr. keine morphologischen Knochen- 
verinderungen gefunden. 

13) Dierer.e (V. A. 1906, Bd. 189) fand d. Knochenzellen 
normal. 

Das ist alles, was ich in der Literatur iiber die Histologie 
des Knochens bei der Chondrodystrophie finden konnte. Es 
sei bemerkt, dass siimtliche Autoren den Knochen bloss neben- 
bei erwihnen; bei allen steht im Zentrum der Aufmerksamkeit 
der Knorpel. Da ich, wie es mir scheint, ganz Neues im 
Knochengewebe bei der Chondrodystrophie gefunden habe, so 
will ich die Ergebnisse meiner Untersuchungen mitteilen. 


Fall |. Rechtzeitig totgeborener Knabe. 


Der Kopf gross, die Nasenwurzel eingezogen, alle Extremi- 
tiiten stark verkiirzt, Schiidelknochen diinn, sehr hart, das Hinter- 
hauptbein etwas weicher, die Hirnsubstanz weich, Pia stark oede- 
matés, Hypophyse dunkelrot, Thymus gross, aus drei Lappen be- 
stehend, wovon zwei kleinere oben und ein grésserer unten ange- 
ordnet erscheint. Gewicht 11,5 g. In der rechten Pleurahéhle 
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Fliissigkeit, im Herzbeutel ca. Teeléffel klarer Fliissigkeit. 


Punktférmige subendokardiale Blutungen. Herzmuskel, Klappen 
Aorta o. B. Die vorderen Lungenpartien teilweise lufthaltig 
der grésste Teil der Lungen atelektatisch. Mundhéhle, weiche 
Gaumen Tonsillen, Pharynx. Speiseréhre o. B. Schilddriise gross 
dunkelrot 2,2 g. Halslymphdriisen nicht vergréssert. In de: 
Bauchhohle eine geringe Fliissigkeitsansammlung. Situs der Ein 
geweide normal. Das Omentum majus ddematiés. Dis Mesen 
terialdriisen etwas vergréssert, weich, 6dematés. Milz dunkelrot 
Eine erbsengrosse Nebenmilz, Nebennieren gross, die linke wiegt 


6,0, die rechte 5,2. Auf dem Schnitt ist die Corticalis gelblich, 


das Mark stark hyperiimisch. In der rechten Nebenniere finde‘ 
sich ein abgesondertes Knétchen aus Corticalissubstanz. Niere) 
deutlich gelappt, cyanotisch, Leber gross, erfiillt fast die Hialft: 
der Bauchhohle, stark blutig, Pancreas 0. B. Der Magendarm 
traktus o. B., die Oberschenkel hart, kurz, die Diaphyse 6 mn 
breit, ist mit dem Messer kaum anzuschneiden. Caput 0,5, Liing: 
des ganzen Knochens 4,2 ecm. 

Die Sektionsergebnisse (Auszug aus Sect.-Protocoll d. path. 
anat. Instituts) werden durch die Réntgenaufnahme ergiinzt. 

Schliisselbein normal. In der Scapula ist ein Knochenken 
in der Hoéhe der 2. u. 3. Rippe zu sehen, die Prozessus geben 
noch keinen Schatten. Humerus: die Diaphysen sind verkiirzt 


und relativ verdickt, geben einen scharfen Schatten; an der 


Grenze des distalen und mittleren Drittels eine winkelige Knik 
kung, die dem Knorpel angrenzenden Diaphysenenden verbreitert 
Die Grenze selbst ist nicht bogenformig, sondern unregelmissiy 
besonders die untere. Knochenkerne in den Epiphysen fehlen. 

Die beiden Unterarmknochen zeigen breiten Zwischenraum, 
der infolge der Auftreibung der Diaphyse entstanden und 0-f6rmig 
geformt ist, so dass der Abstand der Knochen voneinander in 
der Mitte, gleich der Hialfte ihrer Linge ist. Die Schatten sind 
intensiv, keine Knochenkerne in den Epiphysen; ist aber, beson 
ders am oberen Radiusende ein diffuser Schatten oder eine Ver 
schleierung des Knorpels zu sehen. Phalangen und Metacarpalia 
kurz, die Enden aufgetrieben. Carpalia knorpelig. 

Die Wirbelsiiule sieht so aus, wie sie JANSEN (Zeitschrift fiir 
orthop. Chirurgie 1913, Bd. 32) beschreibt; der Halsteil ist am 
breitesten und nach unten nimmt die Breite ab. Die Kerne in 
den K®6rpern, sowie in den Bogen sind gut zu sehen. Ob sie 
aber verschmolzen sind, ist schwer zu sagen. Im Sacrum ist die 
Verknécherung des 1. Wirbels vollendet, so dass die Massae late 
ralis gut zu sehen sind. Bei dem dritten sind Kerne im proc. 
costal. vorhanden. Beides wird normal erst extrauterin gebildet, 
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also handelt es sich um eine verfriihte Verknécherung. Der Brust- 
korb ist wegen Verkiirzung der Rippen schmal. Besonders sind 
die mittleren (4—9) Rippen verkiirzt, so dass fast kein Unter- 
schied in der Linge der oberen und unteren Rippen besteht. 
infolge der starken Entwicklung der Weichteile beeintrichtigt 
dieses nur unbedeutend die dussere K6rpergestalt. Die der Wir- 
belsiule anliegenden Abschnitte der Rippen sind verbreitet und 
durehsichtig. In den mittleren Abschnitten werden sie schmiiler 
und geben einen dichten Schatten. Neben dem Brustbein werden 
sie wieder heller und breiter. 

Das Becken ist noch nicht verknéchert, wie es auch dem 
\lter entspricht. Es sind Knochenkerne im Ileum, Ischium und 
Pubicum vorhanden. Im Vergleich aber zu der Abbildung 38 
bei Sick (Fortschritte auf dem Gebiete der Réntgenstrahlen) ist 
hier der Knochenkern schwach ausgebildet. Die Diaphyse ist 
bogenf6rmig verkriimmt, verkiirzt und verdickt. Keine Ossifika- 
tionszentren sogar in der unteren Epiphyse. Die Tibia und Fibula 
sind gleich lang. Die Fiisse sind auf der Platte nicht zur Auf- 
nahme gekommen. 

Auf Grund dieser Radiogramme kann man folgende Ab- 
weichungen feststellen: eine friihe Kreuzbeinverknécherung, ab- 
weichende Wirbelsiiulenform (Jansen’sches Symptom). Fehlen der 
Knochenkerne an den unteren Femurepiphysen. Im ganzen also 
keine Abweichungen von dem, was in der Literatur dariiber be- 
richtet wird. 

Bei der Sektion, die nach einigen Stunden, am Tage des 
Todes gemacht wurde, wurden Stiickchen aus inneren Organen 
und Knochen entnommen, in 5 %-igem Formol fixiert und in 
Zelloidin eingebettet. Bei der mikroskopischen Untersuchungen 
wurde folgendes festgestellt: 

die Nebennieren zeigen das fiir dieses Alter gewéhnliche Bild, 
nimlich Absterben der inneren Corticaliszonen, wie es KERN (D. 
M. W. 1911, Nr. 23) und Tuomas (Zeitschr. f. K. 1912, Bd. 4) 
schildern. Der Unterschied besteht nur darin, dass hier nicht 
ein Drittel, sondern die Hialfte oder mehr abstirbt und ferner 
darin, dass KERN meist Pyknose und Karyrrhexis gefunden hat, 
wihrend ich aber mehr Karyolyse. Wie bei KERN ist auch hier 
eine starke Hyperimie der inneren nekrotisierten Abschnitte vor- 
handen, die an einzelnen Stellen so hochgradig ist, dass schwer 
zu entscheiden ist, ob es sich bloss um eine Hyperimie oder um 
Extravasate handelt. Es finden sich auch sichere Blutungen. 
Im ganzen haben die Nebennieren dasselbe Aussehen wie KERN 
und Tuomas (Il. ¢.) sie bei Neugeborenen beschreiben. Beim Ver- 
gleich mit Nebennieren von gesunden Neugeborenen konnte ich 
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auch keine nennenswerten Abweichungen finden. Die Chrom 
reaktion, sowie Lipoidfirbung konnte leider nicht gemacht werden 
da ich nur fertige Schnitte aus dem anatomischen Institute zu 
Verfiigung hatte. 

Schilddriise. Starke Kapillarinjektion. Im iibrigen kein Unte: 
schied von Vergleichspriparaten, abgesehen von der etwas ve: 
mehrten Zahl des abgeschilferten und degenerierenden Epithe! 
im Follickellumen. 

Epithelkirperchen. Keine Abweichungen von den Kontrol 
praparaten. 

Hypophyse. Starke Blutfiille, keine Entziindungserscheinunge: 
Von Seiten der spezifischen Elemente kein Abweichen von «i 
Kontrollpriiparaten. Anfangs erregte meine Aufmerksamkeit d 
grosse Anzahl der Eosinophile die nach Brept (Innere Secretio: 
2. Aufl.) und Erpneim (Frankf. Zeitschr. f. Path., Bd. 4, 191! 
bei Neugeborenen nicht zahlreich sind. 

N. B. Bei den Kontrollfillen waren sie jedoch auch seh 
zahlreich, in einigen Fillen sogar noch zahlreicher, als im geschi 
derten Falle. 

Um diesen Widerspruch zu den Angaben BIEDL’s und ERDHEIM's 
lésen, habe ich noch 5 Hypophysen von ausgetragenen Neugeborenen u 
Féten aus etwa dem 9., 8., 7. und 5. Monate, die mir als gesunde aus di 
Gebiihranstalt geliefert wurden, untersucht. Kurzgefasst sind die Ergebniss 
dieser Untersuchungen folgende: Alle ausgetragenen Kinder haben eine gross 
Anzahl Cyano-, sowie Eosinophile. Bei einem fanden sie sich in geringer 
Anzahl, als beim Chondrodystrophiker. Es wurden auch bei 9, 8 und 
monatlichen Fviten zahlreiche Eosinophile gefunden; im letzteren Fall w 
der Grad der Chromophilie einzelner Zellen verschieden gross. Beim 5 moni! 
lichen giebt es keine Eosinophile. Cyanophile dagegen sind vorhanden. Weite: 
habe ich Hypophysen von einem 2 Wochen alten und einem 4 Wochen alten 
Kinde untersucht. Bei dem 2 wéchentlichen sind die Eosinophile in geri 
gerer, die Basophilen in grésserer Zahl als bei dem ausgetragenen Neug 
borenen vorhanden. Das 4 wéchentliche Kind, das an einer Gehirnblutung 
unklarer Atiologie zugrunde gegangen war, sind die Eosiniphilen noch 
spiirlicher, die Basophilen dagegen in anniihernd derselben Zahl vorhanden 
Es kommen auch, besonders bei chromophoben Zellen, Kerne vor, die sich im 
Zustande des Zerfalls in einzelne stark pyknotische Fragmente befinden; bei 
den Basophilen ist dieses seltener, bei den Eosinophilen fast nie zu sehen 
Auf Grund dieser sehr spirlichen Untersuchungen glaube ich vorliufig | 


haupten zu kénnen, dass wenigstens fiir Moskau die Angaben von BIED! 
nicht ganz zutreffen. Die Ursache kann in geographischen, klimatischen 
oder nationalen Besonderheiten liegen. Hat man doch auch Unterschiede im 
sau der Schilddriise im Gebirge und in der Ebene gefunden. Es wiire inté 
ressant, diese Frage auf Grund ausgedehnter Untersuchungen nachzupriifen 
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Leber. Sie weicht von den Vergleichspriparaten nur darin 
ab, dass das Parenchym stiirker gegen die Blutbildungszentren 
zuriicktritt. 

Nieren und Milz. Keine Unterschiede von Normalpriparaten. 

Die Thymus unterscheidet sich von der Norm nur dadurch, 
dass die Markschicht etwas starker entwickelt ist, ohne dass an 
der Rinde Involutionszeichen zu sehen sind, und durch zahlreiche 
eosinophile Zellen in der Rinde, im Mark und besonders in der 
Adventitia der Gefisse. 

Knochensystem. Zur mikroskopischen Untersuchung wurde 
ieider wenig Material genommen: einige Rippen, der obere Teil 
des Humerus und der Femur. Die Stiickchen wurden teils 24 
Stunden in 5 % Formol mit nachfolgendem Auswaschen in 
fliessendem Wasser fixiert, und wurden mit HNO, und mit 
Miiller’scher Fliissigkeit unvollstindig nach Pommer entkalkt. Ein 
anderer Teil wurde in Alcohol fixiert, unentkalkt und mit HNO, 
dekalziniert weitert bearbeitet. Farbung: Ammoniakkarmin (Griib- 
ler), Himatein, Himatoxylin, Thionin nach Schmorl und nach 
Recklinhausen, van Gieson. Konserviert in Balsam und in Gum- 
misirup nach Apathy. Es wurden natiirlich auch Kontrollpriipa- 
rate (von 4 Fallen) angefertigt. 

Im Xnorpel selbst habe ich nichts neues gefunden. Nur 2 
Punkte méchte ich etwas niher besprechen; das Aussehen des 
Knorpels in der Umgebung der Blutgefisse und die Verwandlung 
der Encoche d’ossification Ranvier. 

Ranvier (Compt. rend. de l’Acad. des Science 1873, Bd. 
77) beschreibt im Perichondrium in der Héhe der Grenze 
zwischen dem ruhenden und proliferierenden Knorpel eine 
Verdickung, die auf dem Schnitt wie ein Dreieck in den 
Knorpel hineinragt. Der Knochen hat hier also eine zirkuliire 
Furche, die vom Perichondrium eingenommen ist. Er schreibt 
diesem Teil des Perichondriums eine Rolle beim Liingenwachs- 
tum des Knorpels zu: von ihr gehen in die Grundsubstanz des 
anliegenden Knorpels bogenférmige Bindegewebsfibrillen (fibres 
arciformes) ab, die dort diaphysenwiirts abbiegen. Zwischen 
ihnen liegen Osteoblasten(?). Die Beschreibung und seine An- 
sicht sind nicht ganz klar. Da die Beschreibung des Autors 
nicht leicht zu verstehen war und sie dem beigelegten Bilde 
nicht ganz entspricht, habe ich diese Encoche bei Schweine- 
embryonen und Kindern untersucht. Das Resultat war, dass 
sie nichts mit dem Knorpelwachstum zu tun hat, dagegen aber 


21-2469. Acta pediatrica. Vol. III. 
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das Ldngswachstum des Periostes und also des Knochens bedingt 
Bei niiherem Studium ihrer Struktur kann man folgendes 
sehen. In ihren distalen Abschnitten in der Héhe der Grenz 
des ruhenden und wachsenden Knorpels besteht sie aus seh 
dicht nebeneinander liegenden Zellen. Sie haben eine pol 


a Aussere Periostschicht.. 
b Inn. Periostschicht = Encoche d’oss. RANVIER. 
ce Knorpel. 
Abb. 1. Norm. neugeb. Rippe. Formol. HNO,. Haemotoxyl. MEYER 
Das Zustandekommen d. mittl. Rindenschicht und das Liingenwachstum 
. Knochens vom Periost. Dicht gedriingte Zellen |[Siehe Text S. 11). 


gonale etwas unregelmissige Form, fiirben sich intensiv mit 
Haematoxylin und hiiufen sich zu nicht ganz regelmiissig quer 
liegenden Reihen (Fig. 1). Von einer Zwischensubstanz ist 
fast garnichts zu sehen. Sie liegen so dicht aneinander, dass 
man bei kleiner Vergrésserung an dicken Schnitten die Zell 
grenzen nicht sehen kann. An diinneren Schnitten sieht man 
dass sie miteinander durch Protoplasmaausliiufer verbunden 
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sind. Diaphysenwirts kann man eine Zwischensubstanz in 
form von lingsgerichteten Bindegewebsfibrillen erkennen, die 
Zellen stehen etwas weniger dicht und gruppieren sich zu 
Reihen, die auch liingsgerichtet erscheinen. (Das ist auf der- 
selben Fig. 1 links zu sehen.) Noch weiter (Fig. 2) wird die 
Crundsubstanz mit Ca impriigniert, das geschieht hier immer 
hoher, als im anliegenden Knorpel — in der Hohe der hyper- 
trophischen oder sogar der Proliferationsschicht. Die Zellen 
liegen hier noch lockerer, die Zwischensubstanz ist noch reicher 
veworden. Die Zellen liegen jetzt in Hohlen in verknécherter 
(;rundsubstanz. Meist sind die Héhlen benachbarter Zellen 
miteinander verbunden, so dass komplizierte Héhlen entstehen. 
Die Zellen selbst sind untereinander, wie friiher, durch einen 
oder zwei Protoplasmpausliiufer verbunden. *Die Auflockerung 
der Zellenelemente wird zum Teil durch ihr Absterben be- 
dingt zum Teil durch eine Ausarbeitung der Grundsubstanz. 
Man sieht hier Zellen, die sich in eine amorphe, staubartige, 
sehr schwach fiirbbare Masse verwandeln. LEinige (seltene) 
Zellen zerfallen in pyknotische Trimmer. Es kommen auch 
soleche Bilder vor, die man als eine Verwandlung der Zellen in 
(irundsubstanz deuten kann. Es giebt Zellen in verschiedenen 
Stadien der Degeneration.' (Fig. 3). 

Ein derartig eingenartiges Knochengewebe wird in der 
Norm von den Elementen der Encoche d'ossification Ranvier 
gebildet. Dieser Knochen wird weiter diaphysenwiirts an seiner 
iiusseren und inneren Fliiche von normal aussehendem Knochen 
bedeckt, umwachsen und stellt eine mittlere Schicht der Dia- 
physenrinde dar (Abb. 4). Er kann auch zur inneren Schicht 
werden, wenn er nur von aussen vom normalen Knochen um- 
wachsen ist. In beiden Fiillen aber ist es ein temporiires 
Gebilde und wird entwerder vom Markraum direkt oder durch 
Vermittlung eines Haver’schen Kanals resorbiert und durch 
normalen Knochen ersetzt. Ausser einer solchen Resorption 
ist auch eine EKinschmelzung der Grundsubstanz durch die 

' Der Absterbeprozess der Zellen geht hier fast ebenso vor sich, wie 


bei der Chondr.; niiheres siehe dort. Unterschied besteht nur darin, dass 
er hier nur an diese Stelle beschriinkt ist, da aber fast iiberall zu sehen ist. 


302 D. D. LEBEDEW 
Knochenzellen selbst — im Sinne der Thrypsis von Recklin 


hausen — zu bemerken. Oft sieht man nimlich Stellen, w: 


die Héhlen gross sind und durch weite Anastomosen mitei: 
ander verbunden sind, und zwar mit weiteren, als in den junge 
frisch entstandenen Héhlen. Ausser der Grésse der Hohle 


a Aussere Periostschicht. 
b Innere Periostschicht. 
c Knochen. 
d Knorpel. 
Dasselbe, wie Abb. 1, aber diaphysenwerts Zellen weiter aus 


Abb. 2. 
einander, gemeinsame Knochenhdhlen [Text S. 12). 


der Weite der Anastomosen kann man eine Abrundung 
aller Konturen und Auswiichse beobachten. 

Bei den Schweineembryonen gibt es keine »mittlere Rin 
dieser Art. Der gesamte Diaphysenknochen ist 
Der spongidése Teil 


und 


denschicht» 
in seinem Rindenanteil normal gebildet. 
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der enchondral entstanden ist, sieht im jiingeren Embryonal- 
stadium wie der oben beschriebene temporiire Typus aus. 
Spiiter, wenn die Ossificationskerne der Epiphyse erschienen 
sind und der Knochen also etwa dieselbe Entwicklungsstufe wie 
beim Menschen zur Zeit der Geburt erreicht hat, sieht er be- 
reits normal aus. Beim Schweineembryo hat der eigenartig 


aussehende Knochen also eine ebensolche temporiire Bedeutung 
wie beim Neugeborenen; er dient nur als Grundlage fiir den 
normalen Knochen und wird mit der Zeit vom normalen ersetzt. 

Kehren wir wieder zur Chondr. zuriick. An der pleuralen 
Seite der Rippe, sowie am Humerus sieht man eine Wucherung 
des Perichondriums in der Enegchegegend oberhalb des Knor- 
pels. Das Perichondrium produziert hier Knochengewebe, so 
dass man auf Querschnitten Knochen und Knorpel findet, die 
durch Bindegewebe von einander getrennt sind. Auf Liings- 
schnitten gewinnt man den KEindruck einer Fraktur, an der 
Knorpel-Knochengrenze mit Verschiebung der liidierten Teile 
gegeneinander. Knochen und Knorpel liegen mit ihren Seiten- 
flichen aneinander, wiihrend das Perichondro-Periost dazwischen 
eingeklemmt liegt und eine Dublikatur bildet. Am Humerus 
ist auch etwas iihnliches zu finden: das Periost wiichst in der 
der Encoche d ossification R. lings dem Knorpel nach 
oben und produziert dabei Knochengewebe. Daraus folgt, 
dass der Knorpel an einer Stelle in eine Ausbuchtung des 
Knochengewebes zu liegen kommt. Wie in der Norm, ist auch 
hier etwa in der Héhe der Knorpelwucherungszone eine stiir- 
kere Wucherung der Zellen der inneren Periostschicht, die 
aber nicht so dicht wie dort liegen, vorhanden. Die Zellen 
sehen hier aber etwas anders aus: sie sind polymorph, mit 
vielen Ausliiufern versehen, liegen weiter auseinander und sind 
durch Protoplasmaauswiichse miteinander zu einem Synzytium 
verbunden, fiirben sich weniger intensiv, als die entsprechenden 
Zellen in der Encoche bei normalen Kindern und sehen wie 
Bindegewebszellen aus. Sie liegen ganz ungeordnet und es 
ist keine Andeutung von Zellenreihen zu bemerken. Die Grund- 
substanz, die schon von Anfang an reich ausgebildet ist, nimmt 
sehr rasch zu und wird sogleich mit Ca-Salzen imprigniert. 
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Der Kalk lagert sich in Form eines kriimeligen Niederschlag 
ab. Die Zellen selbst zeigen dieselben Zeichen des Absterben 
wie die »mittlere Corticalschicht» bei normalen Neugeborene: 
nur mit dem Unterschiede, dass dieser Prozess hier viel stiirk 
ausgebildet ist. Die Ca-Ablagerung findet hier bedeute: 


a 


b 


a Knorpel. 

b Knochen. 

Periost. 

d Absterbende Zellen. 
e Verunreinigung. 


Dasselbe, wie Abb. 1 u. 2, noch weiter diaphiisenwerts 
Grundsubstanz vermehrt sich. 


friiher, als in der Norm, statt, was daraus hervorgeht, dass 
die Verkalkung schon da zu finden ist, wo sich die Zellen 
noch durch breite Protoplasmaverbindungen (Fig. 5) mitein 
ander zu Ziigen verbinden. (Am besten ist dieses bei der 
Schmorl’schen Firbung zu sehen.) Es sieht so aus, als ob das 
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Perichondro-Periost in toto verkalkt, bevor seine Zellen ins 
Ostoblastenstadium iibergegangen sind, d. h. bevor sie an stark 
fiirbbarem bosophilem Protoplasma reich geworden sind. Weiter 
zur Diaphyse hin kénnen sich diese Zellen zu typischer aus- 
sehenden Knochenzellen verwandeln, wie es auch bei der perio- 
stalen Ossification geschieht und an entsprechender Stelle be- 
schrieben wird. Zellen mit Degenerationserscheinungen (Fig. 
6, 7, 8, 9), komplizierte Zellen- und Knochenkérperchenkom- 
plexe (Fig. 5, 10, 11, 12), Figuren, die an eine Amitose erinnern 
(Abb. 12, 13) finden sich viel hiufiger als in normalen Knochen. 
Auf der Abb. 12 sieht man 1 Zelle mit gleichzeitiger Teilung 
und Degeneration. Ausser Zellen, deren Kerne den Eindruck 
erwecken, als wenn sie sich im Stadium der Teilung befiinden 
und die durch einen ganz diinnen Protoplasmafaden mitein- 
ander verbunden sind, kann man sogar in solchen Knochen- 
partien, welche auf den ersten Blick véllig normal erscheinen — 
bei einiger Aufmerksamkeit — Kernabnormitiiten finden. Man 
sieht niimlich an den Kernen buchtenférmige Einkerbungen, 
die eine gebogene, hufeisenartige oder kommaartige Form an- 
nehmen. An den Stellen, wo der Knochen kommunizierende 
Zellenkomplexe oder degenerierende Zellen enthiilt, besitzen 
alle Zellen solche polymorphe Kerne. 

Die Knochengrundsubstanz firbt sich mit Thionin stark 
blau, sieht dabei feingekérnt aus, wie mit Staub besiht oder 
streifartig, enthilt aber Kalk. Im Zentrum der dickeren Biilk- 
chen ist sie gliinzend und ungefirbt. Haematoxylin nimmt sie 
auch sehr stark an und sieht bei dieser Fiirbung ebenfalls ge- 
kérnt aus. Die Intensitit der Farbbarkeit ist sehr verschieden, 
besonders gegeniiber des Thionius (Abb. 10). 

Die Encoche liegt hier im allgemeinen ungefiihr in der- 
selben Héhe wie in der Norm, doch kann man ihre Elemente 
auch viel héher finden. Ihr Bindegewebe und ihre Zellen 
haben die Tendenz nicht nur nach unten, sondern auch nach 
oben zu wachsen. Diese Wucherung findet in den inneren 
Perichondriumschichten statt und erstreckt sich auch auf die 
iiusseren, fibrésen Schichten; der obere Encochewinkel steht 
also viel héher, als die Knorpelwucherungszone, Zugleich mit 
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diesem Wachsen der Encoche nach oben wiichst auch der 
Knochen, der aus ihr gebildet wird, was zur Folge hat, dass 
der Knorpel vom periostalen Knochen umwachsen wird. Am 
Humerus ist diese Umwachsung nur an einer Seite zu sehen — 
an den Rippen an der pleuralen Fliiche. Das ganze sieht, wie 
schon erwiihnt, wie eine Fraktur mit Dislokation aus. Man 
gewinnt den Eindruck, als wenn der Knochen hier von der 
Seitenfliiche des Perichondrium her wiichse. 

Das zweite, was erwiihnenswert ist, ist der Zustand der 
Knorpel-Gefissadventitia. Die grésseren und feineren Gefiiss: 
auch sogar die Kapillaren sind mit einer stark entwickelte: 


Knochenmark. 
Inn. norm. Kn. 


Mittl. Rindenschicht. 


Norm. iusser. Knoch. 
Periost. 


Abb. 4 Norm. Neugeb. Rippe HNO. 
Die innere Rindenschicht. 


Adventitia umgeben, die ein eingenartiges Aussehen zeigt 
Sie geht ohne irgendwelche merkliche Grenze ins Knorpe! 
gewebe iiber und es ist an diesen Ubergangsstellen schwer zu 
entscheiden, was man vor sich hat — Knorpel oder Binde- 
gewebe. Dieser Ubergang entsteht so, dass die Grundsubstanz 
im Knorpel zuerst ein fibrillenartiges Aussehen annimmt 
Spiiter zeigen die Zellen mehr ausgezogene, spindel- und stern 
artige Formen. Im ganzen hat man das Bild einer Metaplasi: 
vor sich. Solche Stellen sind an der Peripherie, sowie im 
Zentrum des Knorpels zu finden; sie sind miteinander und mit 
dem Perichondrium durch schmale Bindegewebsbiindel oder 
durch Verbindungen, die an Knorpel und zugleich an Binde 
gewebe erinnern, verbunden. 
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Hier will ich noch eine Frage beriihren. Vom Perichon- 
drium der Encoche zur Gefissadventitia ziehen viel hiiufiger 
als in der Norm Bindegewebeziige, die auf ihrem Wege durch 
den Knorpel an gewissen Stellen Knorpelpartien abtrennen. 
Dieses ist in der Hohe der letzten Knorpelmarkkaniile von 
ScumorL-Scumipt und weiter nach unten, wo sich das Binde- 
gewebe iippiger entwickelt, zu finden. Es handelt sich um das 
Gebilde, das Perzoststrezfen genannt wird und von einigen Autoren 
als Ursache des Sistierens des Knorpelwachstums angesprochen 
wird. Diese Autoren nehmen an, dass der Perioststreifen ein 
mechanisches Hindernis darstellt und aktiv in den Knorpel 
hineinwichst. Ich glaube ihn eher als einen Ausdruck der 
Knorpelmetaplasie ansehen zu kénnen. Das Knorpelwachstum 
kann er nicht hindern, da der Knorpel auch oberhalb desselben 
keine Wucherungstendenz zeigt. 

Im iibrigen habe ich im Knorpel dasselbe, was schon seit 
Kaurmann bekannt ist, gefunden; ein vergrésserter Zellenreich- 
tum, eine verminderte Wucherung; eine Wucherungszone kann 
stellenweise ganz fehlen; wo sie da ist, ist sie sehr schmal; 
eine gréssere Waskularisation, ungleichmissige Zellenverteilung, 
starke Ca-Ablagerung, die dabei auch friiher, als in der Norm 
erfolgt — nimlich in der Hohe des hypertrophischen Knorpels, 
wenn man nach der Beschaffenheit der Zellen beurteilt. Sie 
kann auch noch héher — bis zum ruhenden Knorpel — vor- 
dringen. Die Knochenknorpelgrenze ist nicht gerade, was 
durch ungleichmissig hoch vorsichgehende provisorische Knor- 
pelverkalkung bedingt ist. Da im Knorpel eine Siiulenbildung 
fehlt, wachsen die Markgefiisse schriig in den Knorpel hinein 
und schneiden zuweilen Inseln von Knorpelgewebe ab, die 
nachher mit Knochengewebe bedeckt werden. Die Spongiosa 
ist deshalb auch nicht aus parallel stehenden Biilkchen, son- 
dern aus schriig verlaufenden, gebildet. Sie sind dicker, aber 
spiirlicher, als in der Norm. 

Jetzt gehe ich zum Knochengewebe selbst iiber, das teilweise 
schon friiher bei der Beschreibung der Encoche behandelt 
worden war. Was die perzostale Knochenbildung anbelangt, so 
ist auch hier eine Architekturveriinderung zu bemerken. In 
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der Norm liegen die Haversischen Kaniile der Diaphysenrind 
parallel gerichtet, hier sind sie ganz regellos angeordnet. Di 
Knochenneubildung selbst ist beschleunigt (siehe unten), di: 
Knochen ist hiirter, kompakter und enthilt weniger Gefiiss: 
die Rinde ist dicker. Nirgends war eine Andeutung von ost 
idem Gewebe zu finden. (Ammoniakkarmin bei frischen un 
in Alkohol gehiirteten Priparaten.) 

Was die feinere Knochenstruktur anbelangt, so finden sic 
auch in dieser Beziehung Unterschiede. Im inneren der Knoche: 
biilkchen, die im Markraum liegen und aus einer Knorp 


Abb. 5. Rippe. Diaphyse. Aussere Rindenschicht. 
Keine Decalcination. Fiirb. SCHMORL. 
Die Grundsubstanz ist heller dargestellt. 


grundsubstanz gebildet sind, sind viel weniger und seltener 
Knorpelreste zu finden. Der geflechtartige Knochenaufbau, 
der dem Kindesalter eigen ist, ist bei der Ch. viel deutlicher 
ausgesprochen, ebenso, die Unregelmiissigkeit in der Zahl, der 
Gestalt und der Form der Knochenzellen. Daneben sind hier 
hiiufiger als in der Norm solche Stellen zu bemerken, wo die 
Knochen fast ebenso, wie bei Erwachsenen aussieht, wo die 
Knochenkoérperchen ganz normal und regelmissig ausgebildet 
sind und der Knochen von lamelliirem Bau ist. 

Anderseits sind hier komplizierte und zusammenhiingende 
Zellenkomplexe viel hiiufiger, als in der Norm. Besonders leicht 


ZUR FRAGE DER KNOCHENVERANDERUNGEN ETC. 309 


sind sie in den iiusseren Corticalschichten und im Knochen, 
der der Encoche entstammt, zu finden. In den inneren Knochen- 
partien sind diese Veriinderungen seltener. Grexow (Russ. 
Diss. 1903 — St. Petersburg) beschreibt solche Bilder an den 
Muskelansatzstellen. Hier aber sind sie iiberall vorhanden. 
Das Aussehen des Knochens an verschiedenen Stellen eines und 
desselben Schnittes ist sehr verschieden. Was die Grundsub- 
stanz anbelangt, so fiirbt sie sich stellenweise (sogar mit Thionin) 
var nicht (an unentkalkten Schnitten), stellenweise aber fiirbt 
sie sich so stark, dass man gar keine Struktur zu unterscheiden 
imstande ist (Abb. 10, 11, 7, 6, 5). 

Die Knochenk6rperchen sind an typisch aussehenden Stellen 
in ihrer Form und Grésse sehr verschieden. Es finden sich 
oft ganz kleine, rudimentiir aussehende Kérperchen. Dass 
solche rudimentiire Kérperchen kein Kunstprodukt darstellen, 
veht daraus hervor, dass man sie in dickeren Schnitten auch 
im Inneren des Schnittes zwischen beiden Schnittfliichen sehen 
kann. Die Zahl und der Entwicklungsgrad der Ausliiufer ist 
bei verschiedenen Zellen sehr verschieden. Es gibt auch Aus- 
liiufer, die sich mit keiner Zelle verbinden. (Strahlentriimmer 
von Recklinhausen). 

Auf den Abbildungen 10, 11 ist das Knochengewebe, dass 
sich aus der Encoche entwickelt hat, dargestellt; Fiirbung nach 
Scumori. Man sieht eine Menge komplizierter Knochenkér- 
perchen, die durch meist kurze und an der Basis breite Aus- 
wiichse miteinander verbunden sind. Das einzelne Kérperchen 
sieht nicht spinnenartig, sondern polygonal und wie mit Stacheln 
versehen aus. Die Auswiichse enden zuweilen frei, ohne die 
Nachbarzelle zu erreichen. Die Grundsubstanz fiirbt sich, ob- 
wohl sie kalkhaltig ist, stark mit Thionin (Auf der Abb. 5 ist 
sie heller dargestellt), An mehreren Stellen sind auch kom- 
plizierte Knochenkérperchen zu sehen, die aber liingere und 
typischer aussehende Ausliiufer haben. Man begegnet Stellen, 
wo die der Zelle anliegende Grundsubstanz stiirker mit Thionin 
gefiirbt ist, weiterhin die Fiarbung aber blisser wird und in 
ungefirbte Substanz iibergeht (Abb. 10). 
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Der Osteoblastenbelag aller Knochenoberfliichen ist seln 
stark. Die Osteoblasten selbst sind viel saftiger, fetter, grésser 
dunkler und sehen wie Epithelzellen aus. Zuweilen sind si: 
mehrschichtig angeordnet. An den Osteoblasten des Endostes 
und an den Bindegewebszellen sind, besonders im Humerus 
absterbende Zellen zu sehen. 


a Knochenmarkriume. 
b Pyenotischer Zellzerfall. 


Abb. 6. Chondrodystr. Fall 1. Rippe. HNO;. Haemotoxyl. Absterbend« 

Knochenzellen in der Encochegegend. Zusammenhingende Knochenhdhlen 

In d. Mitte d. Priparats, oben und unten sieht man Knochenhdhlen, di 
mit einer staubartigen Detritusmasse gefiillt sind. 


Das periostale Knochenwachstum. 


Die Osteoblasten, die sich in der Cambialschicht des Pe 
riostes befinden, sehen ebenso wie die endostalen aus und sind 
ebenso mehrschichtig angeordnet. Wenn man die Struktur 
der verdickten Cambialschicht sorgfiiltiger studiert, so kann 
man zwei Zellenarten auffinden. Die einen sind reich an 
dunkelgefirbtem Protoplasma, gross, epithelartig, haben einen 
blischenartigen Kern und keine Ausliiufer, sitzen dem Knochen 
gewebe auf — Osteoblasten; die zweiten sind stark ausgezogen, 
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spindelférmig, haben einen linglichen Kern — Fibroblasten. 
Die letzteren liegen oft dachziegelartig tibereinander, ihre Enden 
verwandeln sich zu Fibrillen. Die Fibrillen verbinden sich zu 
Biindeln. Ein Teil der Fibrillen scheint den iiusseren Periost- 
zellen anzugehéren. Diese Biindel und Fibrillen umfassen die 
Osteoblasten. Falls die letzteren zu dicht liegen, schliipfen 
die Fibrillen zwischen ihnen durch und gehen ins Knochen- 
vewebe iiber. Meist sieht man, dass nur die Fibrillen und 
Biindel ins Knochengewebe iibergehen bezw. sich in dasselbe 
verwandeln. Nicht selten zeigt sich jedoch auch ein anderes 
Bild. Nicht nur die Fibrille geht im Knochen auf, sondern 
die ganze Zelle samt ihrem Leib zu Knochensubstanz ver- 
wandelt wird, indem sie ihren Kern durch Caryolyse verliert. 
An einigen Stellen, besonders an den Rippen kann man auch 
eine Metaplasie des ganzen Periostalgewebs in toto zu Knochen 
begegnen, wie es bei der Encoche beschrieben ist. Schaut 
man den Knochen vom Periost anfangend bis zu den inneren 
Schichten durch, so findet man in den iiusseren Knochen- 
schichten eine grosse Menge von Zellen, die wie unveriinderte 
Osteoblasten aussehen, keine echten Ausliufer haben und zu 
d—6 Stiick kettenweise in der verkalkten Grundsubstanz liegen. 
Man kann sogar echte Bindegewebszellen der oberen Periost- 
schicht, die noch keine Basophilie zeigen, auch reihenweise 
angeordnet in den ifiusseren Knochenschichten treffen: weiter 
nach innen werden die Zellenreihen kiirzer — man trifft sie 
nur zu 3—4, noch weiter zu 2—3 verbunden (Abb. 14). Man 
sieht dabei Bilder, die nicht anders zu deuten sind, als eine 
Abschniirung einer Zelle mit der ihr angehérigen Hohle. Je 
tiefer, desto besser und grésser werden die Ausliiufer ausge- 
bildet. In den iiusseren Teilen sind sie nach Scumor. nur 
angedeutet (Abb. 5), innen nehmen sie allmdhlich typische 
Gestalt an. Die Grundsubstanz, die friiher fibrillir war, wird 
jetzt homogen. Das Protoplasma der Zellen, die jetzt zu 
Knochenzellen geworden sind, fingt an sich blasser zu fiirben. 
In der Tiefe vermehrt sich auch die Grundsubstanz, sie wird 
kompakt, die Gefiisselumina enger. 


D. D. LEBEDEW 


Ausser Bildern, die auf eine Beschleunigung der Ossifi 
kation hindeuten, sieht man auch qualitative Veriinderungen 
Man sieht ebenso, wie in der Encoche der Norm Osteoblaste: 
mit Kernen, die in puyknotische Schollen zerfallen sind, ode 
mit Zeichen einer Caryolyse, mit Aufhellung und Vakuolisatio 
des Protoplasma. Im Knochengewebe kommen Knochenki 
perchen vor, die leer sind und keine Zellen enthalten. Solc! 


Abb. 7. Ch. Fall 1. Rippe HNO,. Fe haematoxyl. Encochegegend 


Absterbende und zerfallene Zellen, statt deren die Héhlen eine stau) 
artige Masse erhalten. Die Grundsubstanz selbst sieht auch, wie mit 
Staub bedeckt und fein gekérnt aus. 


Bilder begegnet man viel hiiufiger, als es der Fall wiire, wenn 
sie dadurch bedingt wiiren, dass beim Schneiden die Zellen 
abgeschnitten oder herausgefallen wiiren. An dickeren Schnitten 
kann man sich jedoch iiberzeugen, dass dies nicht der Fall ist 

Auch am mehreren Osteoblasten des Endostes findet man 
— gewohnlich nicht iiberall gleich stark ausgebildete, sondern 
an einzelnen Stellen (besonders hiinfig in den Markriiumen. 
die im Knochen, der aus der Encoche entstanden ist) — pycno- 
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tischen Kernzerfall. Caryolysen sind da seltener. Eine Proto- 
plasmavacuolisation verhiiltnismiissiger hiufiger. 


il Fall. 


Ist eine schwichere, als im Fall I und VI, aber doch gut aus- 
gepragte Chondr. hypopl. Totgeburt, anscheinend ausgetragen, 
liegt mehr als 10 Jahre lang in Spiritus. Ein Teil der Haut ist 
mit Schimmelpilzen bedeckt, an einzelnen Stellen geht die Epi- 
dermis in Fetzen ab. Alle Gewebe und Organe sind so mazeriert 
und weich, dass sie einreissen. Makroskopisch kann man von 
den Organen nichts mehr sagen, als dass alle eine dunkelbraune 
Farbe angenommen haben, annihernd normal gross sind und 
keine Missbildungen zeigen. 

Leber — vergroéssert, fiirbt sich sehr schlecht, hyperiimisch. 

Milz, Nieren scheinen keine Veriinderung zu haben. 

Thymus — von normaler Grésse, firbt sich sehr schlecht. 
Nur nach der Lage der Hassal’schen Koérper kann man die Mark- 
substanz von der Rinde unterscheiden. Die Marksubstanz ist 
verbreitet. Eosinophilen firben sich nicht. 

Knochensystem. — Die langen Knouhen sind verkiirzt, aber 
weniger als bei Fall I, hart und kompakt. An den Rippen »Ro- 
senkranz». Die Rippenknochen sind weich, biegsam und lassen 
sich leicht schneiden — anscheinend eine Folge der Mazeration. 

Mikroskopisch. Rippen. Die Zellen des Periostes, Knochen- 
markes, Bindegewebes, des Knochens selbst fiirben sich fast gar 
nicht. Details sind keine zu unterscheiden. Man kann nur eins 
sagen, dass auch hier dieselben Veriinderungen vorhanden sind, 
wie im Fall I. Man sieht eine ebensolche Menge von Zellziigen 
im Knocheninneren, dieselben komplizierten Knochenk6rperchen, 
dieselben Ossifikationsveranderungen an der Encoche. Ein Unter- 
schied besteht nur darin, dass hier das gesamte Knochengewebe 
gleichmassiger veriindert ist. Der periostale Ossifikationsprozess 
scheint auch ebenso beschleunigt zu sein, da die Zellen aussen 
dichter liegen und das Zwischengewebe spiirlicher ausgebildet ist, 
als in den inneren Schichten. 

Der Knorpel ist weniger, als im Fall I, veriindert, keine Ver- 
schiebung des knéchernen und knorpeligen Anteils. Der Knorpel 
wird vom Knochen von der pleuralen, sowie von der fusseren 
Seite, umwachsen. 

Humerus — ist bedeutend besser erhalten. Die Weichteile 
firben sich sogar leidlich gut. Die Querstreifung der Muskeln 
ist erhalten, die Kerne aber firben sich nicht. Der Knochen 
lisst sich nicht anschneiden. 
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Der Knorpel — dieselben Verianderungen, aber schwiicher a! 
im Fall I. 

Das Knochengewebe auch schwicher als im I. Fall verinder 
Der Osteoblastenbelag ist besser ausgebildet und die Osteoklaste: 
arbeit geht auch stirker vor sich. Das Periost ist dicker. 
der Gegend der Encoche findet sich ein dhnliches Bild ein 
Metaplasie des Bindegewebes zu Knochen mit Kalkablagerung 


a Pyenotischer Kernzerfall. 
b Hufeisenférmiger Kern. 
leere Knochenhohle. 


Abb. 8. Ch. Fall 1. Rippe Formol. HNO;. Haematoxyl. Oelimm 
Pyenotischer Kernzerfall. Polymorphismus der Kerne. 


Form von basophilen Kérnern in den Fibrillen und in der Grund 
substanz und mit einer allmihligen Umwandlung der eingeschlos 
senen Bindegewebszellen zuerst zu einem Gebilde, das zugleich an 
Knorpel-, Knochen- und Bindegewebszellen erinnert und_ sich 
nachher in typische Knochenzellen umbildet. Man sieht auch 
absterbende Zellen — Chromatolyse, pyknotischen Zerfall und am 
hiufigsten Verwandlung in eine staubartige Masse.  Dasselbe 
findet auch bei den Osteoblasten statt. Zahlreiche leere Knochen 
héhlen. 
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Fall Il. 


Das Priiparat liegt seit 1897 im Formalin (bis 1913), hat das 
Alter von ungefiir 9 Fételmonaten; mittelstarke hypopl. Ch. Es 
hat folgende Besonderheiten: es lisst sich am 5. rechten Finger 
nachweisen, dass er aus 3 mit der Seitenfliiche miteinander ver- 
wachsenen Fingern gebildet ist. Der linke aus 2. Beiderseits je 
3 Zehen. Labium leporinum. Beide Ohrlippchen angewachsen. 
Im Pankreas einige makroskopisch sichtbare Zysten. Die Thymus 
ist klein, die Schilddriise gross. Alle Organe sind weich, leicht 
zerreisbar, der Knochen sehr hart. Im Humerus keine Andeutung 
eines Markraumes; der an seiner Stelle befindliche Knochen hebt 
sich vom periostalen durch seine gelbliche Farbe und eine grés- 
sere Porositat ab. 

Mikroskopisch. Thymus — schlecht fiirbbar, zahlreiche Hassal’- 
sche K6rperchen, von denen sehr viele aus 4—5 zusammenge- 
schmolzenen, kleineren sich gebildet haben. Sie liegen den Binde- 
gewebsziigen und der Kapsel sehr nahe an. Deswegen muss man 
eine Vergrésserung der Markschicht oder Verringerung der Rinde 
annehmen. Uber den feineren Bau der Rinde und ob irgend- 
welche sonstige Zeichen von Involution vorliegen, lisst sich wegen 
der schlechten Firbbarkeit nichts sagen. 

Leber — Ausser einer Verbreiterung des interlobuliiren Binde- 
gewebes lassen sich keine Besonderheiten nachweisen. 

Nieren — auch hier eine sehr starke Entwicklung des inter- 
stitiellen Bindegewebes. Uber den Zustand der Zellen liisst sicht 
nichts sagen. 

Nebennieren — Ausser einer Detritusmasse ist nichts zu sehen. 

Schilddriise — scheint normal zu sein. 

Pancreas — Wucherung des interstitiellen Gewebs und Zysten- 
bildung. 

Hypophyse firbt sich gut. Sehr zahlreiche Eosinophile, 
weniger Basophile, starke Hyperiimie. 

Skelettsystem — Es wurden der Humerus und einige Rippen 
untersucht. Es lassen sich keine feineren Einzelheiten unter- 
scheiden, so dass das Priiparat nur znm Vergleich mit anderen 
herangezogen werden kann. Das, was man sehen kann, gleicht 
den Ergebnissen in den iibrigen Fillen. Der Knochen ist kompakt. 
Haversischen Kaniile und Markraum schwach ausgeprigt. An 
den Rippen sieht man, wie bei Fall I an einer Seite eine Uber- 
wachsung des Knorpels durch Knochen und eine Verschiebung 
des knorpeligen und knéchernen Teiles, so dass man den Ein 
druck von einer Fraktur erhilt. Am Humerus umgiebt der Knorpel 
eher den Knochen. 


22—2469. Acta pediatrica. Vol. IIT. 
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Die Knocherkérperchen liegen sehr dicht nebeneinander, hy 
sonders im periostalen Knochen. Der spongidse Knochen sieh 
normal aus. Derjenige Knochenteil, der der Encoche R. ent 
stammt, befindet sich hier in der fiusseren Rindenschicht und is 
von innen durch den fast. norma! aussehenden endostalen Knoche) 
ausgekleidet. Er hat dieselbe Struktur wie im Fall I beschrieber 
dieselben polymorphen und komplizierten ausgebuchteten, dicht nebenei) 
ander liegenden und zusammenhiingenden Héhlen. Uber den Zustan: 
der Knochenzellen lisst sich nichts sagen, da das Priiparat nich 
frisch ist. Auch alle iibrigen Zellenelemente sehen verdorh: 
aus. Eine Wucherung der Gefiissadventia des Knorpels. In 
Knorpel selbst typische, schwiicher als im Fall I ausgepriigt 
hypoplastische Verinderungen. Im ruhenden Knorpel sieht ma 
eine gréssere Zellenmenge, als gewohnlich. Die Grundsubstai 


12 Immers. Polymorphismu 


Abb. 9. Fall I. Rippe HNO,. Haemat. 
d. Kerne. Zahlreiche leere Knochenkorp. 


hat ein eigenartiges Aussehen. Man sieht eine eigenartige streifen 
férmige Zeichnung, wobei die Streifen wirbelférmig angeordnet 
sind. Entsprechend der Streifung sind die Zellen angeordnet 
Der Ossifikationsgrenze niiher nehmen diese eine zur Liingsachs: 
des Knochens senkrechte Richtung an. Es scheint, dass auch die 
Festigkeit des Knorpels hier in verschiedenen Richtungen ve! 
schieden gross ist. Die Metaplasie des Bindegewebes der Adven 
titia zu Knorpel ist nur an einer Stelle zu sehen. Der Periost 
streifen fehlt am Humerus ganz (ein Beweis, dass nicht dieser 
das Wachstum verhindert). An den Rippen ist er vorhanden. 


Fall IV. 


Der Fétus liegt in Formalin seit 1907 (bis 1913), ein an 
scheinend ausgetragenes Kind mit typischer hypopl. Ch. An allen 
4 Extremitiiten je 6 Finger. Die inneren Organe makroskopisch 
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ohne Besonderheiten. Der Knochen etwas weicher, als bei III. 
Im Humerus ein Markraum von 2 mm Durchmesser. 

Mikroskopisch. 

Leber — ohne Besonderheiten. 

Nieren — Nekrose einzelner Kanilchen, triiber Protoplasma- 

rfall, ungefarbte Kerne, das Lumen mit kérnigem Detritus gefiillt. 

Nebennieren — Der normale nekrotische Prozess in der Rinde 
‘KERN und Tuomas 1. ec.) fehlt ganz, keine Hyperiimie. 

Schilddriise — ohne Besonderheiten. 

Thymus — Die Rinde ist sehr reich an Lymphocyten. Sie 
lassen sich massenhaft in dem Marke finden. MHassal’sche K6r- 
perchen haben noch nicht ihre Reife erlangt, da in den zentralen 
Elementen die Kerne sich gut farben. Zahlreiche komplizierte 
Kérper. Die Eosinophile fallen nicht besonders auf. Die Mark- 
substanz privaliert. 

Hypophyse — sehr starke Kapillarhyperimie, im iibrigen ohne 
Besonderheiten. 

Skelettsystem. Humerus. Eine Metaplasie des Bindegewebes in den 
Knorpel ist an den oberen Epiphysen nur an der Adventitia von 
zwei Gefiissen vorhanden. Die Balken der Spongiosa stehen nicht 
parallel zueinander und nicht in der Liingsachse, sondern ganz 
unregelmassig. Sie sind weniger zahlreich, als in der Norm, aber 
dicker. An der unteren Epiphyse ist eine Metaplasie des Ge- 
fiisswand-Bindegewebes und des Perichondriums in den Knorpel 
viel hiiufiger. Die Knorpelzellen, besonders an den Rippen, sind 
vermehrt. 

Das Knochengewebe selbst ist aihnlich, wie in Nr. I, steht aber 
Nr. II noch niher. Der Knochen ist dicht, hart. Seine Grund- 
substanz nimmt nicht iiberall die Farbe gleich stark an. Ihre 
Struktur ist auch an verschiedenen Stellen verschieden. — Beides 
Befunde, die auch in den iibrigen Fiillen zu sehen sind. Oft ist sie 
parallelfaserig. Da aber, wo die Zellen anormal und jiinger aussahen, 
schneiden sich die Fasern in allen Richtungen, so dass ein Netz 
oder Geflecht entsteht. Stellenweise fehlen die Fibrillen ganz. 
Das Gewebe sieht dann homogen aus, ist aber stark mit Haema- 
toxylin gefirbt und macht einen leicht gekérnten Eindruck. 

Die pertostale Ossifikation, besonders an den Rippen, ist wie 
bei den iibrigen Fallen beschleunigt. Man sieht im kalkhaltigen 
Gewebe eingeschlossene Zellen mit bliischenfoérmigem Kern, reich- 
lichem basophilen Protoplasma, die von den Osteoblasten nicht zu 
unterscheiden sind. Sie liegen meist in Reihen und Ketten 
gruppiert. An der Oberfliiche sind sie zahlreicher, in den inneren 
Schichten spirlicher. Man sieht auch hier absterbende Zellen, die 
aber meist nicht durch Pyknose und Caryorrhoxis sondern durch 
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Caryolyse zugrunde gehen. Die Schmorl’sche Farbung der unent 
kalkten Priaparate gibt dieselben Bilder, wie bei Nr. I. In de 
Encoche kann man auch hier gut einen allmihligen Ubergan 
von typischen jungen Bindegewebszellen durch chondroide z 
typischen Knochenzellen sehen. Die Zellen bilden allmihlich Au: 
liufer, die zu langen typischen Strahlen auswachsen. Im Friil 
stadium haben die Zellen nur stachelf6rmige Auswiichse un 


Abb. 10. Fall I. Rippe. Undecale. Schmorl'sche Firbung. Trabekel « 

Spongiosa. Verschieden starke Firbbarkeit d. Grundsubstanz, dicht stehend: 

teils complizierte und anastomosierende Knochenkérperchen; leere Knochen 
héhlen. Knochenmark nicht dargestellt. 


breite Anastomosen. Der Prozess geht im ganzen so vor sic! 
wie es bei Nr. I. beschrieben wurde. 


Fall V. 


Ein ausgetragenes Kind, war schon seziert, alle Eingeweid 


fehlen. Verhiltnismissig schwach ausgebildeter Fall von ( 


hypopl. In den unteren Femurepiphysen Knochenkerne von 2 


mm Grdésse. Keine Missbildungen. In der Mitte der Humerus 


diaphyse kein Markraum, an den Enden ist er gut entwickelt. 
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Das Knochengewebe sehr kompakt und hart. Knochenkerne an 
den oberen Epiphysen. 


Zur mikroskopischen Untersuchung wurden 4 Rippen und 
der Humerus entnommen. 


Rippen — Die charakteristischen Knorpelverinderungen sind 
nicht an alle Rippen gleich ausgepraigt. An zweien sind sie sehr 
schwach. Es besteht nur eine allgemeine Verschmilerung aller 
Schichten des einseitig wachsenden Knorpels und es ist dabei 
cine regelrechte Saiulenbildung da. In zwei anderen ist der Knorpel 
viel stirker befallen. Der Hauptunterschied dieses Falles von 
allen tibrigen besteht darin, dass sich in allen untersuchten Rippen 
Abnormititen im ruhenden Knorpel finden. Er besteht aus dichten 
Zellgruppen, die voneinander durch breite zellenlose Grundsubstanzbezirke 
algetrennt sind. 

Die Knochenbilkchen der Spongiosen enthalten sehr viel 
persistierendes Knorpelgewebe. Sie sind bedeutend schmiler als 
sonst und liegen dichter. Im und unter dem Perioste an der 
pleuralen Fliche aller 4 Rippen gibt es lingsgeschichtete mit- 
einander und mit dem Markraum anastomosierende Spalten, die 
mit Markzellen gefiillt sind und den Eindruck erwecken, als ob 
sie sub- und intraperiostale Auswiichse des Markraumes wiiren. 
Die entsprechenden abfiihrenden Blutgefiisse sind reicher, als an 
anderen Stellen, an kernhaltigen Blutzellen. (bei dem Vergleich mit 
anderen Chon. fallen waren dieselben Gebilde bei Nr. IV und VI 
gefunden worden und bei allen Kontrollpriparaten von ausge- 
tragenen gesunden Neugeborenen — also handelt es sich um keine 
Almormitit, sondern um eine Eigentiimlichkeit dieses Alters). 

Die Struktur und Architektur des Rippenknochengewebes 
selbst unterscheidet sich weniger von der Norm, als in den 
iibrigen Fallen. Das Knochengewebe der Rinde sieht auf den 
ersten Blick normal aus es besteht in den inneren und dusseren 
Partien aus normal aussehendem, in den mittleren Schichten aber 
aus unregelmissig gebautem Gewebe, wie in der mittleren Rinde- 
schicht der Norm, die aus der Encoche entsteht. 

Bei genauerem Zusehen kann man auch in den normal aus- 
sehenden Knochenpartien Abnormititen finden und zwar von Seiten 
der Kerne, die fast alle gebogen, ausgebuchtet, hufeisenartig, 
kommaidhnlich aussehen. Bemerkenswert ist ferner, dass an den 
Rippen, wo der Knorpel gelitten hat, der Knochen normaler aussieht 
und umgekehrt. 

Humerus — Die Knorpelverainderungen an beiden Epiphysen 
sind nur angedeutet. Der ruhende Knorpel ist normal. Der ein- 
seitig Wachsende zeigt geringe Verainderungen und hauptsichlich 
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in den lateralen Abschnitten. Die axialen sehen ganz norma 
aus von einer geringen Verkiirzung aller seiner Zonen abgesehe: 
In den lateralen Teilen ist eine betrichtliche Verkiirzung d: 
Saiulenzone, der hypertrophischen und der Regressivschicht, d 
in diesem Falle vorhanden ist, zu bemerken. An der unter 
Epiphyse sind die Abweichungen deutlicher, als oben. Kei: 
Adventitiawucherungen und keine Metaplasie. Die Verinderung: 
im Gebiete Ranvier’scher Encoche ist schwach ausgebildet. D 
Ossifikationslinie ist ganz gerade. Keine vermehrte Ca-Ablagerun 
Die Knorpelsiulen liegen ganz regelmissig, nur in den lateral! 


Abb. 11. Chond. Fall I. Humerus. Aus der iiusseren Rindenschicht der 
Metaphyse. Schmorl'sche Fiirb. 


Abschnitten etwas verwirrt. Die Spongiosabiilkchen liegen demeut 
sprechend auch vollstindig parallel in der Mitte und weniger an 
den Seiten. Keine vermehrte Knochenbildung. Die Kapillar 
schlingen wachsen in den Knorpel jeder Knorpelzellensiiule ent 
sprechend hinein, wie in der Norm. 

Das Knochengewebe des Humerus ist fast normal. In der 
Diaphysenmitte und an der oberen Metaphyse ist es etwas kom 
pakter. Im unteren Diaphysendrittel ist es nach dem Typus der 
»mittleren Rindenschicht» (siehe oben) gebaut. Auch hier wird 
ein solcher Knochen von der Encoche und demjenigen Periosten 
abschnitte, wo sie dem Liingswachstum dienen, gebildet. Weiter 
wird er vom Peri- und Endost mit einem normal aussehenden 
Knochen bedeckt, teilweise verfiallt er auch einer Einschmelzuny 
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Auch hier ist ein Zellenuntergang vorhanden; er erfolgt meist durch 
Caryolyse. Wo der Knochen normal aussieht und wo es sich héch- 
stens nur um eine Verstirkung der periostalen Apposition handelt, 
veht die Caryolyse ganz normal vor sich, ohne dass unreife Zellen 
oder Zellenstringe ins Knochengewebe geraten. 


Fall VI. 


Ausgetragene Frucht. Von allen Fallen das am stirksten 
befallene Exemplar. Keine Missbildungen. Sehr starker Fettpolster. 
Brustkorb klein, von beiden Seiten zusammengedriickt; seine Hohe, 
sowie der sagittale Durchmesser ebenso verkleinert. Der Leib 
gross. Die Rippen beriihren einander beinahe, die Intercostalraume 
sehr eng. Auf dem Durchschnitt sehen die Rippen_kommaartig 
aus mit dem pleuralwirts ausgezogenen Schwanz an der unteren 
Kante. In den Rippendiaphysen keine Andeutung eines Markraumes 
oder spongidsen Gewebes; der ganze Knochen besteht aus kompaktem 
(ewebe, es fehlen sogar die Hawersi’chen Kaniile fast ganz. Der 
Knochen lasst sich nicht mit dem Messer anschneiden. Lungen 
kollabiert, Herz — o. B., Thymus — klein, Schilddriise, Hypophyse 
o. B., Lebér gross, Milz auch vergréssert, Nieren, Nebennieren — o. B., 
Humerus — ein Markraum ist in der ganzen Ausdehnung desselben 
vorhanden, aber schmal, in der Diaphysenmitte betriigt sein Durch- 
messer 1 mm. Der Knochen ist hart, lisst sich nicht schneiden. 
Ossifikationskerne in den Epiphysen. 

Mikroskopisch. Leber farbt sich schlecht, scheint normal 
zu sein. 

Nieren. Blutungen in den Malgh’schen Kniueln, das Epithel 
derselben ist an verschiedenen Stellen verschieden stark veriindert: 
triibe Schwellung mit Verlust der Kernfarbung, sehr grosse 
Vacuolen. Auch in den gewundenen Kaniilchen sind Zellenver- 
inderungen zu sehen. Da sich solche verinderte Zellen neben 
normalen finden, diirfen sie nicht als Artefact angesehen werden. 

Milz, schlecht erhalten und schlecht firbbar, scheint normal 
zu sein. 

Lympdriisen — ohne Besonderheiten. 

Schilddriisen » » 

Nebennieren starke Degeneration der Rindenzellen bis zu den 
oberen Teilen der Faszikularschicht, keine Blutungen. 

Thymus. Keine Involutionszeichen. Das Markgewebe dominiert 
weniger gegeniiber der Rinde als bei Nr. I, aber mehr als in der 
Norm. Eosinophile spirlich. 

Skelettsystem — Es wurden die Rippen und der Humerus 
untersucht. Aus Versehen war der letztere bei der Bearbeitung 
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dekalziniert worden, so dass sich leider keine unentkalkten Schnitt« 
gewinnen liessen. 

Humerus ist insofern von grossem Interesse als sich die Ver 
iinderungen fast ausschliesslich auf den Knorpel beschrinken 
Sehr starke Perichondriumentwicklung, sowie sehr starke Aus 
bildung der Gefisse und der Gefiisswinde. Zahlreiche Stellen 
wo die Grenzen von Binde- und Knorpelgewebe nicht zu finde 
sind, wo eines allmahlich in das andere iibergeht. Im Knorpe 
innern befindet sich ein Hohlraum, an dessen Grenze man ein 
stirkere Kapillarenentwicklung, als gewoéhnlich sieht, sowie ein 
Ansammlung von Fettgewebe. Die Knorpelzellen sind multipolar 
sternformig, haben 4—6 Auslaiufer, mittels deren sie miteinand: 
in Verbindung stehen. Nach vy. Guteson firben sie sich nicht 
nehmen aber die Eosinfiairbung an und sind daher als Protoplasma 


Abb. 12. Fall I Rippe. Knochengevebe d. Encochegegend. Zellengrup). 
die eine gemeinsame Hiille zu haben scheint. Zwei zerfallende Zellen, ein 
Hohle ist leer — d. h. mit Detrites gefiillt. 


auswiichse zu betrachten. Die multipolaren Zellen liegen meh 
in den Inneren Abschnitten zu Gruppen angeordnet, getrennt von 
den normal aussehenden. Zum Perichondrium, sowie zur Ossi 
fikationsgrenze hin geben sie normalem Gewebe Platz. Das 
Zwischengewebe hat teilweise das gewohnliche hyaline Aussehen, 
teilweise ist es mit Fibrillen, die sich nach y. GrEson fiirben, 
durchsetzt.' Die Ossifikationslinie ist nicht gerade und wird durch 
einander entgegenwachsende Knorpel- und Knochenmarkgefiiss: 
unterbrochen; da, wo sie zusammenstossen, reicht der Markraum 
hoch in den Knorpel empor. Die Kalkablagerung ist stark und 
reicht weit nach oben. Keine Séulenbildung, der ruhende Knorpe! 
geht ohne weiteres in den hypertrophischen iiber; bevor noch die 


? Solehe multipolare Zellen werden als normal fiir Stére und Hai 
beim Kalbe in der Patella, bei der Sepia und den neugeborenen Kindern lx 
schrieben (OGNEW, Lehrbuch der Histologie). Bei Kindern scheinem sie sich 
wenigstens nicht regelmiissig zu finden, da ich sie in meinen Kontrollpriipa 
raten nicht ein einzigesmal gesehen habe. 
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Zellen geniigend ausgewachsen sind, fangt die Kalkablagerung an. 
Keine Regressivschicht — d. h. keine fiir dieselbe characteris- 
tischen Zellenverainderungen. 

Die Knochenbildung an den Spongiosabilkchen geht ziemlich 
energisch vor sich; ebenso die periostale Ossifikation. Der Knochen 
selbst scheint auf den ersten Blick normal zu sein, wenn man 
von einer vergrésserten Kompaktheit und schwacher Ausbildung 
der Haversischen Kaniile absieht. Die Osteoklasten fehlen beinahe 
ganz. Bei aufmerksamerem Betrachten sieht man doch zahlreiche 
hufeisenartig gebogene Kerne und Karyolysen in den Knochen- 
zellen. Die Zellen liegen verschieden dicht. Oft findet man Be- 
zirke mit leeren Knochenhéhlen, die keine Zellen enthalten. 
Normaler ist der Knochen nur stellenweise in der Diaphysenrinde. 
In der Encoche, wo der Knorpel vom Knochen iiberwachsen wird, 
sieht man das fiir diese Stelle iibliche Bild: breit miteinander 
anastomosierende Knochenkoérperchen, die teils ganz normale 
periostale, teils osteoblastenihnliche und unreife, teils Knorpel- 
zellen- oder Knochenzellenahnliche Zellen enthalten. Alle diese 
Zellarten kénnen geschidigt sein; man sieht Pycnose, Zellzerfall 
usw. Dieses aus der Encoche gebildete Knochengewebe hat im 
vorliegenden Falle, im Gegensatz zu allen iibrigen, eine temporiire 
Existenz, da es rasch durch Oesteoblasten und perforierende Ge- 
fisse resorbiert wird. 

Rippen. — Hier nimmt der Knorpel fast gar keinen Anteil 
an dem Knochenwachstum. Es fehlt jede Andeutung einer 
Proliferationszone; dicht am ruhenden Knorpel liegt der hyper- 
trophische, wo auch die Ca-Ablagerung erfolgt. Hier ist, wie im 
Fall I, eine Dislokation des knorpeligen und knéchernen Teiles 
vorhanden. Der Knorpel ist zur Pleuralseite abgewichen, seine 
Grenze gegen den Knochenteil ist abgerundet und statt des 
Markraumes grenzt er mit dem Periost. Der Knochenwachstum 
findet nicht vom Markraum, sondern von der Seitenfliche des 
Knorpels statt, von dem derselbe durch eine Perichondro-Periost- 
bindegewebsschicht abgetrennt ist. Keine Andeutung von normaler 
Spongiosa oder von Knochenbilkchen. Das Knochengewebe der 
Rippen stellt eine kompakte Masse dar, die nur mit Gefisskaniilen 
durchsetzt ist. Da der Knorpel hier mit dem Markraum, der 
hier fehlt, in keine Beriihrung kommt, spielt er beim Knochen- 
wachstum keine Rolle und der Knochen kann nur auf Kosten des 
Periostes in die Linge wachsen. 

Die ganze Rippendiaphyse ist aus dichtem Knochengewebe 
gebaut, das aus Balkchen oder Biindeln besteht, die von der 
Aussenseite pleural- und dorsalwirts ziehen. An der Aussenseite 
findet die Knochenneubildung statt: der Knochen ist reich an 
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Zellen, die zu miteinander breit anastomosierenden Komplex« 

gruppiert sind und osteoblastenéhnlich aussehen. Weiter pleurs 
wirts nimmt ihre Zahl ab, man sieht Karyolyse (Pyknosen sin 
nicht zu finden), das Zwischengewebe vermehrt sich; kurz — ma 
hat denselben Prozess vor sich, wie bei Nr. I und den andere 

An der Pleuralseite werden die Knochenbilkchen durch eine u 

unterbrochene Osteoklastenreihe empfangen und eingeschmolz 

Aber auch hier ist der Knochen noch nicht ganz typisch: m: 

findet noch zahlreiche Zellen mit rudimentaren, kurzen, nicht a 

gebildeten Ausliufern. Bei einigen sind diese varikés erweitert 
(Onkose RECLINHAUSEN’s), man findet auch Tiipfelfelder Rect: 

HAUSEN’S. 


Abb. 13. Fall I Rippe. Eine complizierte Knochenhdhle, die mit vielen 
Zellen versehen ist. Aus d. chondroiden Gewebe d. Encochegegend. Amitos¢ 


Fall Vil. 


Typische mittelstark ausgeprigte Ch. hypopl. Ausgetrage: 
Die Fiisse sind mit den Sohlen nach einwirts gerichtet. Der 
Koérper ist etwas mit Lanugo bedeckt, der Kopf stark behaart 
Das Kind war seziert; daher fehlen die Nieren, Milz, Pancreas, 
Epithelkérperchen. 

Leber gross. Makroskopisch sind an allen inneren Organen 
einschliesslich der innensekretorischen keine Besonderheiten zu 
sehen. Die Rippen lassen sich schneiden, Rosenkranz. Die Ripp: 
diaphysen haben keinen makroskopisch sichtbaren Markraum. Auf 
dem Schnitt erscheinen sie leicht gefasert; die Fasern sind nicht 
lings, sondern wie im Fall V schriig — von vorn aussen nach hinten 
innen gerichtet. 

Humerus, lasst sich nicht schneiden, sehr hart. Markraum 
klein, im Durchschnitt ist an der Grenze des mittleren und 
oberen Drittels ein Bezirk von 4 X 6 mm Grdsse zu sehen, der 
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uffallend hart ist. Er liegt im Markraum, hebt sich vom echten 
Knochengewebe durch seine weissgelbe Farbe, gréssere Festigkeit 
und Sprédigkeit ab. Die Rinde ist gut ausgebildet. Spongiosa- 
biilkechen sind spirlich. 

Mikroskopisch. Thymus. An einzelnen Gefiissen eine Gefisswand- 
erdickung. Keine Eosinophilen, farbt sich schlecht. 

Lungen — ohne Besonderheiten. 

Schilddriise. — Gefiisswandverdickung und Vermehrung des 
iterstitiellen Bindegewebe. 

Leber. Gefiisswandverdickung. 

Rippen. Knorpelverinderungen, wie in den anderen Fiillen; 
cbenso im Knochengewebe. Der Ossifikationsprozess der Encoche 
und von Seiten des Periostes, wie bei friiher beschriebenen Fallen. 
Im reif gewordenen Knochen findet man Partien, wo die Zellen 
ganz normal sind; daneben auch solche Stellen, wo die meisten 
Zellen im Absterben sind — meist durch Karyolyse und Zerfall 
der ganzen Zelle in eine staubartige Detritusmasse. Dieser De- 
tritus scheint sich an einigen Stellen mit der anliegenden Grund- 
substanz, die hier auch fein gekérnt ist, zu verschmelzen, so dass 
das ganze Bild an eine Verwandlung der zerfallenen Zelle und 
der Knochenhdhle, in der sie sich befindet, zur Knochengrund- 
substanz erinnert. Seltener sieht man auch pyknotischen Zerfall. 
An den Osteoblasten des Periostes und Endostes, an den Zell- 
elementen des Knochenmarkes finden sich keine nekrotischen 
Prozesse. 

Humerus. Von Seiten des Knorpels die gewohnlichen Ver- 
inderungen. Das Knochengewebe scheint auf den ersten Blick 
normal zu sein, ist aber doch verindert. Man kann leicht einen 
Polymorphismus der Form, Grésse und Firbbarkeit der Knochen- 
zellen finden. In der niichsten Nachbarschaft ganz normaler Zellen 
finden sich junge osteoblastenaéhniiche oder absterbende Zellen 
mit einem Rest eines blischenartigen Kernes. Es finden sich 
zahlreiche hufeisenf6rmige Kerne, viele Zellen sind zu unfoérmigem 
Detritus geworden. Ebenso wie an den Rippen geht der Absterbe- 
prozess auch hier in einzelnen Teilen stirker als in anderen vor 
sich. Auch hier sind neben den absterbende auch normale und 
junge Zellen vorhanden. Ahnliche Bilder, wie hier (so auch in 
Nr. V und anderen) kénnen nicht als Artefact (Verderben des 
Priiparates wegen grossen Alters, Siureresten etc.) angesehen 
werden, und dies um so weniger, als man sogar in einem und dem- 
selben Knochenkérperchen dicht nebeneinander gesunde und kranke Zellen 
jindet (wie Abb. 12). Die Zellen liegen ganz unregelmiissig; neben 
Stellen, wo sie sehr dicht liegen, findet man solche, wo sie weit 
auseinander stehen. Pyknotischer Kernzerfall ist nicht zu sehen. 
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Einfache Kernpyknose ist vorhanden, sie kann aber auch a 
Artefakt angesehen werden. In den Periostosteoblasten trifft ma 
sich karyolitisch auflésende Kerne. Im Periost und stellenweis 
im Intermuskulargewebe finden sich Anhdufungen von Knoche: 
markzellen. 


Zusammenfassend ldsst sich auf Grund der Unters 
chungen stmtlicher 7 Faille, folgendes sagen: 


Abb. 14. Ch. Fall I. Rippe. HNO;. Haematoxy]. Bildung des periostalen 
Knochens. 


An den inneren Organen einschliesslich der Driisen mit 
innerer Sekretion lisst sich kein regelmiissiger Befund erheben, 
ausser einer Lebervergrésserung und einer Verbreitung des 
Markanteiles des Thymus. In den Fiillen VII, IV und ITI 
finden sich Missbildungen. 

Skelettsystem — Was den Knorpel betrifft, so sieht man 
Veriinderungen, die von allen Forschern als typisch fiir die 
Ch. beschrieben worden sind, von verschiedener Stiirke. Niim 
lich im ruhenden Knorpel findet sich Polymorphismus und 
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verschiedene Grésse der Zellen, die verschieden dicht stehen. 
Am meisten ist der proliferierende Knorpel beeintriichtigt; 
Hine Knorpelwucherung fehlt (nur im Fall V ist sie vorhanden, 
dabei aber herabgesetzt). Die Hypertrophie der Zellen fiingt 
in der Hohe der untersten Schichten des ruhenden Knorpels 
an, Ohne dass es zu einer Zellvermehrung kommt, und die 
Siiulenzone fehlt ganz. Die Regressivschicht fehlt auch, da 
die Ca-Salze sich friiher ablagern, als die Zellen das Aussehen 
der Regressivzellen angenommen haben. Da die Knorpelzellen 
keine Siiulen bilden und in jenen Bezirken, wo das Wachstum 
yor sich geht, ungeordnet nach allen Seiten hin wachsen, kommt 
es zu einer gestérten Anordnung der Knochenbiilkchen, die 
schrig liegen oder gekriimmt sind. Die Gefiissschlingen, die 
aus dem Markraum ins Knochengewebe einwachsen und normal 
jeder Siiule entsprechen, durchbrechen hier den Knorpel an 
breiteren Stellen, ziehen quer und sahriig hindurch und schneiden 
gréssere Bezirke ab. Deswegen ist die Knorpel-Knochengrenze 


nicht gerade. Ausser diesen allgemein bekannten Tatsachen 
findet sich in allen Fiillen, wie gesagt, ein allmiihlicher 
Ubergang vom Knorpelgewebe zum Bindegewebe der Adventitia 


der Knorpelgefiisse und des Periostes — d. h. eine Metaplasie. 

Der Knochen zeigt in allen 7. Fiillen eine mehr oder weniger 
deutliche Abweichung von der Norm. Als Basis aller Schluss- 
folgerungen nehme ich den Fall I an, wo die Autopsie wenige 
Stunden nach dem Tode stattfinden konnte, und wo man sicher 
sein kann, dass die Veriinderungen keine Kunstprodukte sind. 
Die tibrigen Fiille bestiitigen nur das, was hier gefunden wurde. 
Der Knochen ist hart und kompakt, die Resorptionsvorgiinge 
am neugebildeten Knochen sind herabgesetzt mit Ausnahme 
derjenigen Stellen an den Rippen, wo wegen der Knickung 
an der Knochen-Knorpelgrenze der sich neubildende Knochen 
gegen das gegeniiberliegende Periost wiichst und da auf eine 
ununterbrochene Osteoklastenreihe stésst. Ferner finden wir 
eine verstiirkte und beschleunigte, meist qualitativ veriinderte 
Ostegeonese, Nekrose der Osteoblasten und Knochenzellen, 
destruktive und progressive Prozesse im Knochengewebe. 

Zur Frage iiber den »Rosenkranz» bei der Chond. liisst 
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sich folgendes sagen. Dass der Rosenkranz hier auf kein 
Weise als ein Zeichen von Rachitis zu deuten ist, ist ohn 
weiteres klar. Dass es sich um keine Fraktur handelt, glaub 
ich auch mit einiger Sicherheit behaupten zu kénnen. Ic 
glaube, das Zustandekommen der geschilderten Veriinderung: 
folgends verstehen zu miissen: da der Knorpel sehr schwa: 
wiichst, bleiben die axialen Knochenteile im Wachstum zuriic 
das Periost aber, speziell seine Elemente in der Encochegegen 
wuchern sehr rasch und deswegen kommt eine ungleiche V: 
lingerung des axialen und des periostalen Knochenteiles zustani 
Dies aber hat zu Folge, dass sich die Rinde einkerben mu 
und das findet am nachgiebigsten Teil, d. h. in der Encoch 
wucherungszone statt. Die Einkerbung kann nach innen od 
nach aussen erfolgen. Im ersten Fall ensteht der Periostreif: 
mit dem Querbalken der Autoren, im zweiten Falle hingeg: 
die »Rosenkranzverdickung». Der gleiche Umstand — dis 
ungleiche Wachstum des axialen und peripheren Teiler eins 
Knochens — fiihrt auch ein zweites mechanisches Momeit 
herbei, niimlich eine Zugwirkung. Diese hat aber, wie | 
reits bekannt (Knochencallus), eine das Wachstum anregenie 
Wirkung. Was die Verdnderungen der periostalen Osteogens 
im allgemeinen betrifft, so kann sie qualitativ und quantitatis 
veriindert sein. Kine reine Beschleunigung habe ich dort an- 
genommen, wo ich eine dichte Osteoblastenreihe an er 
Knochenoberfliiche fand. Die Osteoblasten haben im erwiilin 
ten Falle ein besonders dunkles basophiles, gekiérntes Proto 
plasma, das an dem basalen Teil etwas lingst gestreift 
Kine gleiche, aber weniger deutliche Streifung ist an den an- 
liegenden Knochenteilen zu sehen. Zuweilen ist aber der ba 
sale Osteoblastenteil deutlich vakuoliziert. Jedenfalls sind «ie 
Osteoblasten vom Knochengewebe nicht so deutlich, wie ie 
Osteoklasten abgegrenzt, sondern gehen allmiihlich ins Knochen 
gewebe iiber. Wie findet dieser Ubergang statt? Gibt es 
hier eine Sekretion oder Exkretion wie im Driisenepithel oder 
aber handelt es sich um eine Verwandlung des peripheren 
Zellenabschnittes zum Knochen? Das sind Fragen, die sich 
allein auf Grund meiner Priiparate nicht entscheiden lassen 


ZUR FRAGE DER KNOCHENVERANDERUNGRN ETC. 329 


Nur eines lisst sich sagen: Bei dieser einfachen Beschleuni- 
vung der Osteogenese liisst sich kein Untergang der Osteoblasten- 
zellen feststellen. Nur bei den Fibroblasten war an vereinzelten 
Stellen eine allmiihliche Verwandlung zu Knochengrundsubstanz 
zu bemerken. 

In den Fillen I, II, III, 1V, V und VII, ebenso wie im 
Falle VIII, demjenigen des Dr. Koltypin s. s. 49, sind neben 
diesen quantitativen Veriinderungen auch qualitative vorhanden. 
Insbesondere sind sie an den Rippen und zwar an einer Seite 
derselben ausgepriigt. Hier beteiligen sich am Ossifikations- 
prozess viel zahlreichere Elemente — niimlich alle Teile des 
Periostes. Die Ca-Salze kénnen hier sogar in den Fibrillen 
der Periostkambiumschicht ausfallen. Zuerst wird der Kalk 
in Form von Kérnchen angelagert, diese fliessen bald zusammen 
und auf diese Weise entsteht ein geflechtartiges Knochenge- 
webe. Zwischen diesen verknécherten Bindegewebsfibrillen 
liegen die Zellen, die hier ein osteoblastenaihnliches Aussehen 
haben und oft zu Stringen angeordnet sind. Wenn man iiber- 
einstimmend mit den meisten Autoren den Osteoblasten als 
Differenzierungsprodukt der Periostzellen ansieht und sie mit 
den letzteren genetisch zusammenbringt, so kann man hier eine 
Beschleuntgung des Verknécherungsprozesses annehmen. Da 
sich aber hier typisches Bindegewebe zu Knochen verwandelt, 
der Kalk noch im Periost sich ablagern kann und Periostzellen 
im verknécherten Gewebe eingeschlossen werden kénnen, um 
sich hierauf allmihlich zu typischen Knochenzellen zu ver- 
wandeln, kann man auch von einer qualitativen Abweichung, 
von einer Metaplasie sprechen. 

Derselbe Prozess findet auch bei der Knochenbildung an 
den Elementen der Encoche statt. Da aber die Encoche der 
Grenze zwischen Perichondrium und Periost entspricht, erinnern 
auch die sich hier entwickelnden Zellen zugleich an Knochen- 
und Knorpelzellen. Dasselbe gilt auch fiir die Grundsubstanz. 


Hier ist auch eine Beschleunigung der Osteogenese vorhanden, 
die so weit geht, dass nicht ganz diffenenzierte, unreife Gebilde 
in Mitleidenschaft gezogen werden, woraus eine Metaplasie der 
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Encocheelemente durch ein chondroides Gewebe zum Knoche: 
gewebe entsteht. 

Eine weitere Eigentiimlichkeit unserer Fiille (ausgenomme: 
Fall VI) stellen eigenartige nekrotische Vorgiinge an den Oste: 
blasten des Peri- und Endostes und der Encoche-Elemente da 
Sie sind hauptsiichlich an den Stellen zu finden, wo ein: 
metaplastische Ossifikation stattfindet. Derartige Vorgiing: 
konnte ich weder selbst in normalen Fiillen finden, noch ist 
in der Literatur dariiber etwas erwiihnt. 

Ausser den friiher erwiihnten Arbeiten iiber den Zustan 
des Knochengewebes bei Chondrodystrophie gibt es nur eine 
Arbeit von Cottman (V. A. 1901, Bd. 166) der an der Knorp: 
Knochengrenze eine Neubildung von Knorpel von Seiten d 
Periostes und seine Metaplasie zu Knochen konstatierte. Der 
Knochen hat, nach Collman, hier keinen lamelliiren Bau, fiir 
sich dunkelblaurot, seine Zellen sind rund-oval, unregelmiissig 
angeordnet und an Zahl vermehrt. Dieser Knochen kann von 
einem helleren von Seiten des Peri- und Endostes ausgehend: 
Knochengewebe umkleidet werden. 

Ob Coxtuman dasselbe, was ich, gesehen hatte, ist aus 
seiner Beschreibung nicht klar zu ersehen. Scheinbar hat er 
etwas iihnliches auch Anormales, gefunden, doch, wie 
Anderen, dem Gegenstand nicht viel Beachtung geschenkt. 

Im Knochengewebe, das sich periostal und von der Encoch 
aus bildet, sieht man einen Ubergang von Bindegewebe zu 
Knochen, indem sich in der Zwischensubstanz und den Binde 
gewebsbiindeln Kalksalze ablagern, die dazwischen vereinzelt 
und in Ziigen liegenden Zellen allmihlig sich zu osteoblasten 
iihnlichen (in der Enecoche zu chondroiden) und spiiter zu 
Knochenzellen umwandeln. Man sieht, dass sie allmiihlich 
lange und schmale Ausliiufer ausbilden. Einige Zellen gehen zu 
grunde, einige zeigen amytotische Teilungsfiguren. Die Grund 
substanz vermehrt sich teils auf Kosten der absterbenden Zellen 
deren Raum durch sie eingenommen wird, tiels wahrscheinlich 
durch Sekretion der Zellen. (Ob dabei eine wirkliche Sekre 
tion stattfindet oder eine unaufhérliche Umwandlung der peri 
pheren Protoplasmateile zu Grundsubstanz oder ob der Vor 
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gang auf eine andere Weise zustande kommt, ist noch ganz unklar. 
Sicher ist nur, dass die Zellen irgendwie Grundsubstanz aus- 
arbeiten kénnen, da ihr Absterben vor der Geschwindigkeit 
der Grundsubstanzvermehrung zuriicktritt.) 

In diesen Knochen haben wir zwei Prozesse vor uns: einen 
progressiven und einen regressiven. Progressiv ist er im Sinne 
einer Umwandlung der Bindegewebszellen zu Knochenzellen, 
der Vermehrung der Grundsubstanz und der Vermehrung der 
Zellen — interstitielles Knochenwachstum. Normale mztotische 
Zellenteilung habe ich nur an einzelnen Stellen sehen kénnen. 
Die Amitose aber, die hier zu finden ist, stellt einen regres- 
siven Prozess dar, da sie nach den herrschenden Ansichten 
eines der friihesten Zeichen der Degeneration und der regres- 
siven Prozesse in den Zellen darstellt. Diese Amitosen nebst 
den Zellennekrosen und dem Kernpolymorphismus stellen hier 
die regressiven, krankhaften Verinderungen dar. 

Es eriibrigen sich noch einige Fragen, die sich beim Stu- 
dium der Thioninprdparate ergeben. Bevor ich aber zu diesem 
Thema iibergehe, seien noch die Ansichten von ReckLINHAUSEN 
(l. ¢.) erwihnt. Auf Grund seiner Untersuchungen an rachi- 
tischen, malacischen und anders erkrankten Knochen kommt 
er zu folgenden Schliissen: die Grundsubstanz eines normalen, 
gesunden Knochengewebes nimmt die Farbe gar nicht an, blau 
firbt sich der Knochen, der noch nicht mit Kalksalzen im- 
prigniert ist, rot jener, der kalkhaltig war, aber seines Kalk- 
gehaltes beraubt ist — Halisterese. Ausser dieser Rotfirbung 
des halisteretischen Knochengewebes findet man nebenbei auch 
Abnormititen an den Knochenkérpchen: sie vergréssern sich, 
ihre Ausliiufer werden dicker, erhalten varikése Auftreibungen, 
kénnen zerfallen oder den Verband mit den Zellen verlieren. 
(Getiipfelte Lamellen.) Kinzelne Knochenkérperchen kénnen zu 
komplizierten Gebilden zusammenfliessen. In einigen Fiillen 
sieht man bei rachitischen Knochen Veriinderungen an den 
Grenzen zweier Knochenlamellen oder besser — an ihrer Ober- 
fiche. Es entstehen da oberflichliche Erosionen, Defekte, 
Hoéhlen im Knochengewebe, die landkartenartig aussehen. Diese 
Stellen fiirben sich natiirlich auch rot. 

23—2469. Acta pediatrica. Vol. III. 
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Die Behauptung v. Recxiinnavsen, dass diese Veriinde 
rungen eine Halisterese bedeuten, konnen noch nicht als geniigend 
begriindet angesehen werden. Das ist nur eine der Méglich 
keiten. (Dieses Thema hoffe ich in einer anderen Arbeit, di 
unter den obwaltenden Verhiltnissen nicht beendet werde 
konnte, noch zu besprechen.) 

Ich bin ganz sicher, das auf die Chondrodystrophie sein 
Schliisse nicht ohne weiteres ausgedehnt werden kénnen. Sein 
Behauptung, dass die Blaufirbung auf Kalkmangel beruh 
scheint bei der Chondrodystrophie nicht richtig zu sein. May 
sieht da zahlreiche Knochenpartien, die sich deutlich blau fiirbe, 
und keine Karminfiirbung annehmen und dabei so fest verkal! 
sind, dass es sogar mit einem scharfen Messer nicht gelin; 
diinnere Schnitte zu fiihren. Das Blau ist dabei viel inte: 
siver als bei rachitischen Knochen. Wenn man ein Priiparat 
einer Periostossifikation, das mit Thionin gefirbt ist, vor sic! 
hat, so sieht man den Knochen in dem iusseren-jiingeren Tei! 
stark blau gefirbt; weiter nimmt die Intensitiit der Farbe al! 
miihlich ab, um schliesslich ganz normal ungefiirbt zu bleiben 
Zieht man in Betracht, dass hier der blaue Knochen jung ist, 
die Zellen noch unreif, so kann man die Fiirbung ganz anders 
erkliren: der Knochen ist noch nicht fertig ausgebildet, nicht, 
dass er noch kalklos ist (dies ist er nicht), sondern ihm felilt 
noch ein anderer, zunichst unbekannter Bestandteil, der ihm 
erst das normale Aussehen verleiht. 

An anderen kalkhaltigen Stellen, an denen sich absterbende 
und in Teilung befindliche Zellen finden, der Knochen also 
nicht mehr jung ist, fiirbt er sich ebenso blau. Der Knochen 
kann also auch kalkhaltig, aber irgendwie qualitativ verindert 
sein und sich zugleich blau firben. Anderseits lassen sich 
auch bei der Chondrodystrophie zahlreiche Stellen finden, wo 
im blau gefiirbten Knochen destruktive Prozesse vor sich gehen 
Beobachtet man eine Stelle, wo ein Gefiiss in den Knochen 
eindringt, so findet man, dass ihrem Einwachsen eine Ver: 
iinderung der Knochenkérperchen vorauszugehen scheint. Die 
Knochenzellen zeigen an diesen Stellen oft Degenerationser- 
scheinungen, wie Chromatolyse, Pyknose oder Mitosen. Ihre 
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Ausliufer sind oft erweitert, stellenweise varikés. Oft ist es 
schwer zu entscheiden, ob man es mit einem erweiterten 
Ausliufer oder aber mit einem kleinen Knochenkérperchen zu 
tun hat. Benachbarte Knochenkérperchen fliessen zusammen 
und es findet eine Einschmelzung der Grundsubstanz statt. 

Beim Durchsehen einer Reihe von Schnitten des Chr. 
Knochens, die mit Thionin gefirbt sind, zeigt sich, dass die 
blaue Farbe des Knochens nicht Fehlen des Kalkes bedeutet, 
sondern eine andere Abweichung — entweder Unreife, Unfertig- 
keit des Knochens oder eine sekundiire Krankhafte Veriinderung, 
aber nicht ausschliesslich im Sinne einer Halisterese. Eher 
kann sie durch eine Abnormitiit des organischen Anteils be- 
dingt sein, die durch veriinderte Lebensvorgiinge der Knochen- 
zellen hervorgerufen wird. Dass die Knochenzelle eine Art 
trophisches Zentrum fiir das umgebende Gewebe darstellt, geht 
aus den Untersuchungen von VircnHow, der von Zellterritorien 
spricht (cit. nach Recklinhausen, 1. ¢.) (I. c.) 
der der Zelle eine kalkberaubende Eigenschaft zuschreibt, Prof. 
N. S. Korsaxow (Russ. Diss. Moskau 1883 und Med. Obosr. 
1892), der auch eine Art von Zellterritorien bei der Karmin- 
firbung schildert. Derselben Ansicht sind auch Scumort, 
Looser u. a. Diese Ansicht hat auch ihre Stiitze im Aufbau 
des Froschknochens (Katscuenxo, Arch. fiir mikr. Anat. 1881, 
Bd. 18),, bei dem der periostale Knochen das ganze Leben 
hindurch vom chondralen scharf getrennt bleibt. Die Aus- 
liufer aller Zellen des periostalen Teils sind periostwiirts ge- 
richtet, die des chondralen Teils dagegen markhéhlenwiirts. 
Da in der Corticalis der langen Froschknochen Blutgefiisse 
und Haversiche Kaniile vollstiindig fehlen, so muss der ge- 
samte Stoffwechsel des Knochens nur durch die Zellen und ihre 
Ausliufer stattfinden. 

Damit die Knochenbildung stattfinden kann, miissen die be- 
treffenden Zellen— Osteoblasten-Bindegewebszellen und Knochen- 
zellen —, einen gewissen Entwicklungsgrad, eine gewisse Reife 
haben. Bei der Ch. scheint die Zelle diese funktionelle Reife 
schon erreicht zu haben, bevor sie noch ihre morphologische 
Reife erlangt hat, oder bevor sie noch morphologisch vollig 
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ausgebildet ist. Es ist also leicht zu begreifen, dass, wem 
sich im Knochen unreife, sich teilende, absterbende und iibe: 
haupt kranke Zellen befinden, auch die von ihnen trophisc! 
abhiinge Grundsubstanz nicht normal bleiben kann. 

Was das Wesen und die Atiologie der Chondrodystroph 
betrifft so sind die Ansichten bis jetzt recht verschiede: 
Kavurmann (Il. c.) und seine Schule nehmen ein Vitium prima 
formationis an, das sich hauptsiichlich auf den Knorpel erstreck 
Viele legen grosses Gewicht auf den Heriditiitsfaktor. Ande 
wieder sehen den Schwerpunkt in den endokrinen Driisen, div 
entweder primar oder sekundir durch irgendwelche Intoxik 
tionen der Infektionen geschidigt sein miissen. Die einen 
beschuldigen die Driisen des Fétus, die anderen die der Mutte: 
Urret: (cit. nach Schenk-Russ. Diss. St. Petersb. 1910), Porax 
& Durante (Nouv. Icon. de Salp. 1905 T. 18), Cesran (Nou 
Iconogr. de Salp. T. 14), RisprruH nehmen eine exogene Mikrobe 
infektion an, die zu einer fétalen Knorpelentziindung und 
seiner »Sklerose» fiihrt; nach Pozaxk & Durante kann aucl 
eine Intoxikation von Seiten des miitterlichen Organismus 
stattfinden. 

Francuini, Zonast (Nouv. Icon. de Salp. 1910 T. 23), 
Poncet, Lericue (Annales de med. et chir. inf. 1903), Lau» 
nois, Apert (Ann. de med. et chir. inf. 1902, Bd. VI) sehen 
die Chondrodystrophiker als eine physiologische Abart der 
Species Homo sapiens an, wie der Dachshund, Foxterrier kein 
pathologischer Typus, sondern eine physiologische Abart der 
Species canis domestica ist. 

Jansen (Journ. of Anat. a. Physiol. 1913, Bd. 47), Wizsrr- 
mann (Arch. f. Entwicklungsmech. 1908, Bd. 26) und Franque 
(Cit. nach Waener, Arch. fiir Gynaekol. 1913, Bd. 100) be- 
schuldigen mechanische Momenten; der erste schreibt es einer 
Enge des Amnion, der andere einer Enge der Haut des 
Fétus zu. 

Bertro.tort: (Presse méd. 1913) nimmt ein Stehenbleiben 
auf einer fétalen Entwicklungsstufe an. 

Welche von diesen Theorien ist die richtige? Die Ansicht 
von Poncer u. Lericue (l. c.) muss verworfen werden, da sie 
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das hiufige Zusammentreffen von Ch. und anderen angegebore- 
nen Missbildungen nicht erkliren kann, denn eine Missbildung 
kann nie physiologisch sein. Gegen ihre Ansicht spricht auch 
die Tatsache, dass von den Chondrodystrophikern nur die rela- 
tiv schwiicher entwickelten Fille am Leben bleiben; diejenigen 
aber, die stirker von der Kranheit befallen sind, sind nicht 
lebensfiihig, was mit einer physiologischen Abart nicht leicht 
zu vereinigen ist. 

Die mechanische Theorie von Jansen, Franqué und 
Wiesermann (Il. c.) erkliirt auch nur einen Teil der Missbil- 
dungen; kann aber auf keine Weise das extrauterine Verstiirken 
der Verunstaltung [Fille von Francurni u. Zanast (Iconogr. 
de Salp. 1910, Bd. 23) und unser klinischer Fall] oder den 
extrauterinen Anfang der Krankheit erkliiren (Starker und 
Dzercuinsk! (Russ-Korsakows Journ. f. Neurol. u. Psychiatrie 
1910), Courrrn (Arch. de med. des enf. 1906), Dz1zempowsx1 
(poln.; ref. Ztschr. f. K. 1910, Bd. 71), Baume u. Marcaror 
(Nouv. Icon. 1913), Franxennerm, MonopenKow (Russ. Korsak. 
Journ. Neur. u. Psychiatrie 1910), Scurumpr, Parnon u. ScounDa 
(Nouv. Icon. de Salp. 1913), Hurscurnson (Revue Neurol. 
1910), Fanra (Die Erkr. der Blutdriisen Berl. 1913), Sprincrr, 
Bertotott1 (Presse med. 1913). Die atypischen, einseitigen 
und die Fille, wo die Krankheit auf eine Extremitiit oder einen 
Knochen beschriinkt ist, bleiben auch unerkliirt, ebenso wie 
die Zellenveriinderung am Knorpel und Knochen, die auf eine 
Lebensveriinderung derselben hindeuten. Wu1rseRMann, der die 
Haut als Wachstumshindernis ansieht, scheint auch Unrecht 
zu haben, da die Wachstumshemmung stark die Extremitiiten 
betrifft, die Hautverinderungen aber, wie Verfasser sagt — 
stirker in der Bauch- und Brustgegend entwickelt sind. 
Seine Theorie erklirt die Rhizomelie’ nicht; sie scheint auch 
an Wahrscheinlichkeit zu verlieren, wenn man die klinischen 
Hautveriinderungen in Betracht zieht — die Haut ist in deut- 
lich ausgebildeten Fiillen eher breit, als eng, iihnelt einem 
zu breiten und grossen Kleide. Sumrra (Jahrg. f. K. 1913), 


' Rhizomelie = Verkiirzung d. proximalen Gliedeteile. 
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der die Haut histologisch untersucht hat, fand da keine Alb 
normitiiten. 

Gegen die Hypothese von Brerrotorri, der die Ch. als ei: 
Stehenbleiben im fétalen Entwicklungsstadium ansieht, spricl: 
auch die schon friiher erwihnte Tatsache der hiiufigen Com 
bination derselben mit Missbildungen, der rhizomelische Typu, 
der Gliedverkiirzungen etc. 

Gegen alle Abarten der innensekretorischen Theorie spric! 
folgendes: 1) Keine von den endocrinen Driisen weder bei d 
Hyper- noch bei den Hypofunktion kann am Skelett etwas 
der Ch. iihnliche hervorrufen, 2) Die innersekretorischen Driisen 
des Fétus, glaube ich, diirfen garnicht in Betracht komm: 
da es in der Literatur keine iibereinstimmenden Angaben iiber 
ihre Veriindungen bei der Ch. gibt. In meinen Fiillen, ( 
untersucht waren, kann héchstens von einer etwas grisseren 
Entwicklung der Marksubstanz der Thymus (ohne Involution 
zeichen der Rinde) die Rede sein. Diese, sowie die iibrigen 
nicht gesetzmissigen Veriinderungen an anderen Organen 
méchte ich eher nicht als Ursache der Chondrodystrophie, 
sondern als eine mit derselben gemeinsame Folge der unbe- 
kannten Noxe, die ihr zugrunde liegt, ansehen. Ferner kann 
bei Anomalie der inneren Sekretion, des Fétus eine Compensa- 
tion von seiten der Mutter stattfinden. Diese Schlussfolgerung 
darf aus den Beobachtungen von Diererte (V. A. 1906, Bd. 
184), Prvexes (cit. nach Brent) gezogen werden; diese haben 
je einen Fall von angeborener Athyreose beschrieben, wo bei 
der Geburt gar keine specifischen Abnormitiiten zu sehen waren 
und das Bild des Myxédeme erst nach einigen Monaten 
sich zu entwickeln begann. 

Eher kénnte man an eine Dysfunktion des endokrinen 
Systems der Mutter denken. 

Von allen Theorien scheint mir die wahrscheinlichste die- 
jenige von Kavurmann und die Intoxinationstheorie zu sein. 
Es muss eine Combination von zwei Momenten — einer all- 
gemeinen Familiendegeneration mit einer Intoxication des Fotus 
sein. Die Degeneration schafft den Boden, die Intoxication 
bezw. die Infection stellt das auslésende Moment dar. Bei 
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stiirkerer Intoxication stirbt die Frucht noch intrautein ab, 
bei mittlerer wird sie als sehr schwaches Wesen geboren. 

Nach der Geburt kann die schidliche Noxe verschwinden, 
kann aber auch extrauterin weiter wirken — dann kommt 
es zur Verstirkung der Krankheit; oder sie kann ihre Wirkung 
erst nach der Geburt entfalten — und das erklirt die extrauterinen 
Fille. Die Annahme einer Noxe wird durch einige Experi- 
mente bestitigt. 

Kurriuweit (V. A. Bd. 163) hat Rattenknochen mit 
AgN O, geiitzt und nach einigen Tagen eine Vergrésserung der 
Knochenkorperchen, Polymorphismus derselben und Bilder, die 
an Zusammenschmelzen oder Teilung einzelner K6rperchen 
erinnern, ferner mehrkernige Zellen gefunden. Nach 6—14 
Tagen fand sich eine Osteophytenbildung, deren Zellen gross 
und unregelmiissig waren. 

Lane (Strickers med. Jahrb. 1871) sah bei kiinstlicher 
Knochenentziindung Kérperchen, die 5 oder mehr Knochen- 
zellen von verschiedener Form in sich einschlossen. 

Fener (V. A. 213, 1913) konnte an Leichen von Kindern, 
die an verschiedenen Infektionskrankheiten gestorben waren, 
eine »starke Degeneration der Knochenkérperchen und ihrer 
Ausliufer» konstatieren. 

Kostrenxo (Russ. Diss. Moskau 1912), der Kaninchen 
1,0—2,0 ccm Milchsiure in die Knochen injizierte, hat an 
denselben Veriinderungen, die in »einer Schwellung der Knochen- 
kérperchen, Segmentation ihrer Ausliufer, kleinen nekrotischen 
Herden, d. h. Knochenkérperchen ohne Zellen, bestanden>, 
gefunden. Ebensolche, aber stiirker ausgepriigte Verinderungen 
hat er an den Knochenzellen bei Ostitis fibrosa, die er als 
eine chronische Entziindung ansieht, gefunden. Kostrenxo er- 
wihnt eine Arbeit von Curari1 (Ziegl. Beitr. 1893), der bei 
Ostemyelitis variolosa ihnliche Veriinderungen im Knochen- 
gewebe konstatierte. 

Alle diese Tatsachen zeigen, dass verchiedene chemische 
und toxische Noxem am Knochengewebe Bilder, die jenen bei 
der Chondrod. iihnlich sind, hervorrufen kénnen. Es fehlen 
noch Experimente, die etwas thnlichem am Knorpel zeigen, 
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aber das, was man am Knochengewebe bei dieser Krankhei 
sieht, lisst doch eine noch unbekannte Intoxikation der Frucht 
als Ursache der Ch. sehr wahrscheinlich erscheinen. Wege: 
hiiufigem Zusammentreffen von Ch. und allerlei Missbildunge: 
muss dabei auch eine allgemeine Degeneration mitspielen. 


Nachdem die Arbeit schon ganz beendet war, hatte ic 
Gelegenheit mit noch einem Fall bekannt zu werden, den ic 
der Liebenswiirdigkeit des Herrn Dr. Kotryrrin verdanke. D 
er diesen Fall selbst bearbeiten und zu verdéffentlichen die A! 
sicht hat, kanu ich auf die Kinzelheiten nicht eingehen. 


Es handelt sich um ein dreijaihriges, an Pneumonie 
storbenes Kind. Mit dem Sektionsprotokoll bin ich nicht bekannt, 
ebensowenig mit der Krankengeschichte. Zur Verfiigung hatt 
ich nur gefiirbte Schnitte. Die Knochen waren simtlich entkalki. 
Alle Schnitte sind mit Haematoxylin-Eosin gefirbt. 

Von den inneren Organen lisst sich nichts besonderes sage 
erwihnen mochte ich nur, dass in den mittleren Abschnitten des 
Trachealknorpels die Zellen vergréssert sind und wie diejenigen 
der Regressivschicht des einseitig wachsenden Knorpels der Epi 
physenlinie aussehen. Die Gestalt und Lage derselben ist im 
iibrigen normal. Da ich keine Vergleichsobjekte hatte, halte ich 
mich nicht fiir berechtigt daraus irgend welche Schliisse zu ziehei 

Von den Knochen kamen zur Untersuchung: die obere Tibia 
épiphyse Humerus, Femur, Ulna, Rippen, Schliisselbein und 
Schiideldachknochen. Die Ergebnisse der Knochenuntersuchung 
bestatigen im allgemeinen dasselbe, was ich an meinen Priiparaten 
gefunden habe: 

a) Die Knorpel- und Knochengewebsverinderungen sind an 
einzelnen Knochen verschieden stark ausgebildet. Ein Parallelismus 
zwischen ihnen ist eher eine Ausnahme, als Regel. Jedenfalls 
sind es voneinander unabhingige Dinge. 

b) Sehr interessante Bilder findet man in der dusseren fibrésen 
Periostschicht der Ulna: die Bindegewebszellen liegen ungleich 
missig dicht, sind polymorph, zuweilen zu Reihen und zusammen 
haingenden Stringen angeordnet, es sind auch Pycnosen und 
Amitosen zu sehen; kurz — man sieht hier dieselben Bilder, wie 
an jungen periostalgebildeten Knochen. 

c) Der Perioststreifen am Humerus ist aus einem lockeren 
Bindegewebe gebaut und stellt eine continuierliche Fortsetzung der 
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inneren Periostschicht dar, die ebenso gebaut und dieselbe Ver- 
iinderung darstellt. Die meisten Kerne haben ihre Fiarbbarkeit 
verloren, obgleich sie sich in der dusseren-fibrésen Schicht 
cut farben. Neben solchen finden sich auch pycnotische Kerne. 
Die Verinderung befallt nicht das ganze Gewebe gleichmissig, 
sondern nimmt nur gréssere oder kleinere Bezirke ein. An den- 
selben Stellen findet man auch andere Kernverinderungen — 
man findet einen allmihligen Ubergang von normal aussehenden 
zu ganz fadendiinn gewordenen, in die Liinge ausgezogenen und 
verschiedenartig gewundenen Gebilden, die verschieden gross sind 
und in einigen Zellen nur als Spuren von Kernsubstanz existieren. 
Die in der nichsten Nahe liegenden Gefaisswandzellen haben ganz 
normal aussehende Kerne. Die anliegende jungen Knochenpartien 
haben aber in Bezug auf die Zellenbeschaffenheit dasselbe anor- 
male Aussehen. Es ist also eine wmschriebene Binde- und Knochen- 
yewebsschidigung da. Im iibrigen sieht der Knochen und das 
Knochenwachstum ebenso wie im Fall I und and. aus. 

d) Das hauptsichlichste Interesse dieses Falles besteht darin, 
dass hier Bindegewebsknochen, Clavikula und Schddelknochen untersucht 
waren und dabei das Knochengewebe in demselben Sinne veriindert 
gefunden war, wie an den langen Réhrenknochen und Rippen.  Schliis- 
selbeim — die Knochenzellen liegen ungleichmissig dicht. An 
der Stelle, wo das Lingenwachstum stattfindet, hat der Knochen 
dasselbe Aussehen, wie in der Encochegegend — dicht gedringte, 
zu Gruppen angeordnete, mit reichlichem basophilem Protoplasma 
versehene Zellen; an den Kernen sieht man da Amitosen und 
Caryolysen. Das Ganze sieht dem Chondroiden gewebe der mitt- 
leren Rindeschicht und der Encochegegend sehr fhnlich, Am 
Schiidelknochen — Polymorphismus, verschieden dichte Lage der 
Zellen, zahlreiche, karyolytisch absterbende Zellen und leere oder 
mit staubartigem Detritus ausgefiillte Knochenhéhlen. 

Also — der reine Bindegewebsknochen, der zudem Knorpel 
in gar keinem Verhdltnis steht, ist hier in demselben Sinne 
verdndert, wie der periostal gebildete und der lange Réhren- 
knochen. 


Zusammenfassung. 


1. Bei der hypoplastischen Chondrodystrophie findet man 
ausser einer Verminderung der Wachstumsenergie des Knorpels 
eine Beschleunigung der Kalkablagerung in der Grundsubstanz 
des Knorpels — sie findet statt in der hypertrophischen Zone 
und sogar im ruhenden Knorpel selbst. 
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2. Die Grésse und Form, das Aussehen, die Dichte 4d 
Zellen des ruhenden Knorpels ist verschieden und variiert nic] 
nur von Fall zu Fall, sondern ist in verschiedenen Knoch 
eines und desselben Falles und sogar an verschiedenen Stell 
eines Knochens verschieden. 

3. Ein hiiufiger, fast regelmiissiger Befund ist eine W 
cherung der Adventitia der Knorpelgefiisse und ein allmiihlich 
Ubergehen derselben in die Grundsubstanz. Dasselbe find: 
sich im Perichondrium. 

4. Der dystrophische Prozess beschriinkt sich keinesfa!'s 
auf den Knorpel allein. Er ist immer auch im Knocheng 
webe vorhanden. Da sieht man eine beschleunigte periosta!e 
Ossification, nekrotische Prozesse an den Knochenzellen w 
Osteoblasten, amitotisch sich teilende Knochenzellen, eine Met:- 
plastische Ossification des Periostes. Derselbe Process kann 
auch im Perioste vorkommen. 

5. Es fehlt jede Andeutung einer rachitischen Ve. 
iinderung, sowohl im Knorpel wie auch im Knochen. 

6. In der Norm erfolgt das Liingswachstum des Knochens, 
wenigstens beim Neugeborenen, nicht nur durch Knorpe!- 
wucherung, sondern auch durch eine Wucherung der Periost 
elemente, besonders an ihrer Grenze mit dem Perichondrium 
(Encoche d’ossification Ranvier). Es ensteht da ein Knochen- 
gewebe von abweichendem Bau, das eine temporiire Bedeu- 
tung und eine Analogie mit der provisorischen Knorpelverka! 
kung hat. 

7. Bei der Chondrodystrophie ist das Knorpelwachstum 
abgeschwiicht, die Periostwucherung dagegen verstiirkt und es 
entsteht ein Uberwachsen des Knorpels durch das Periost und 
den von ihm produzierten Knochen. Auf solche Weise ent 
steht hier der »Rosenkranz» oder der »Perioststreifen». 

8. Bei der Chondrodystrophie ist nicht nur der periostal 
gebildete Anteil der Rippen und langen Réhrenknochen, sondern 
auch die reinen Bindegewebsknochen — Clavicula und Schiidel 
dachknochen veriindert. Man findet da dieselben morpholo- 
gischen Abweichungen. 

9. Bei Chondrodystrophikern kann man, wie beim Nor- 
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malen, oft im Periost und sogar im Gewebe der anliegenden 
Muskeln Ansammlungen von Knochenmarkzellen finden. In 
der Muskulatur finden sie sich, besonders hiiufig an der Gefiiss- 
adventitia und kommunizieren mit dem Markraum. 

10. Der Grad der Knorpel- und der Knochenschiidigung 
kann verschieden gross sein, und zwar nicht nur in verschie- 
denen Fiillen, sondern auch in verschiedenen Knochen eines 
Falles. Der Grad der Knorperverinderung geht nicht immer 
dem des Knochen parallel. 

11. Die Knochenveriinderungen sind an jenen Stellen stiirker 
entwickelt, wo die Ossifikation schneller vor sich geht. 

12. Es haben sich keine gesetzmiissigen Veriinderungen 
der inneren Organe, einschliesslich der innensekretorischen 
Driisen nachweisen lassen. 

13. Die Ursache der Chondrodystrophie muss am wahr- 
scheinlichsten toxischer Natur sein; die Intoxikation muss ein 
degenerierendes Individuum befallen. 

14. Die Chondrodystrophie muss eher als eine Skelett- 
systemdystrophie, eine Systemerkrankung, die alle Skelettteile 
betrifft, angesehen werden. 


15. Die Angaben Briep1’s und Erpuetm’s iiber die Hypo- 
physe der Neugeborenen scheinen fiir Moskau nicht zuzutreffen 
und miissen an reicherem Material nachgepriift werden. Ich 
habe Eosinophilie bei 7 monatlichen Féten gefunden. 
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Beitrag zur Kenntnis des intestinalen Infantilismus 
(Herter). 


Von 


W. PIPPING, Helsingfors. 


Die chronischen Magen- und Darmkrankheiten bei Kinde: 
im Spiel- und Schulalter sind aus natiirlichen Griinden nic! 
anniiherungsweise in demselben Grade wie die Erniihrune 
stérungen der Siiuglinge Gegenstand der Aufmerksamkeit de 
Kinderiirzte gewesen. Welche ihre Atiologie auch sein mag 
sind sie im allgemeinen dankbare Objekte fiir die Behandlung 
weichen einer angemessenen Therapie oder lassen sich weniy 
stens innerhalb solcher Grenzen halten, dass sie nicht allzuselr 
auf das Befinden und die Entwicklung des Individuums ein 
wirken. Von der grossen Menge dieser mehr oder weniger 
gutartigen Verdaaungskrankheiten kann man mit allem Grund 
als eine besondere Gruppe eine Anzahl von Fiillen schwererer 
Beschaffenheit abtrennen, die beziiglich Symptome, Verlauts 
Prognose und Behandlung unter sich recht grosse Uberein 
stimmung aufweisen. 

Ich meine den Typus, den der Amerikaner Herter’ ein 
gehend studiert und unter dem Namen intestinaler Infanti 
lismus beschrieben hat, damit eine exquisit chronische Erniil 
rungsstérung bei Kindern, die das Siiuglingsalter hinter sich 
gelassen, verstehend, welche Stérung unter interkurrenten 
Exacerbationen mit Diarrhée und starker Gewichtabnahme zu 
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einem mehr oder weniger vollstiindigen Stehenbleiben der Ent- 
wicklung des Kindes fiihrt. Hrvsner' hat denselben Krank- 
heitszustand, den er »schwere Verdauungsinsuffizienz jenseits 
des Situglingsalters» benannt, ausfiihrlich behandelt. Unter 
iibrigen spiiter erschienenen Aufsiitzen iiber diesen Gegenstand 
mégen solche von Stouts’, Buiuporn®, Scuick und Waener‘ 
erwihnt werden and ferner ein unlingst von LicnuTensTEIN® 
in Acta Peediatrica veréffentlichter Bericht iiber den sog. in- 
testinalen Infantilismus. 

Die Fille, welche zu der betreffenden Kategorie gefiihrt 
werden kénnen und gefiihrt worden sind, bilden kaum eine 
vollig gut abgegrenzte Krankheitsgruppe mit unveriinderlichem 
klinischen Symptombilde, vielmehr wechselt der Verlauf be- 
triichtlich und sind die Grenzen zwischen dieser Gruppe und 
einigen anderen intestinalen Affektionen bei weitem nicht 
scharf. Obgleich also eine gewisse Unklarheit hinsichtlich 
der Klassifizierung vieler dieser Fiille herrscht, so zeigen sie 
jedoch geniigende Ubereinstimmung um eine Betrachtung 
unter gemeinsamem Gesichtswinkel zu motivieren. Namentlich 
mit Bezug auf die Atiologie ist ein derartiges Verfahren erfor- 
derlich. Sie gewiihren ein nicht geringes theoretisches Inte- 
resse und zu gleicher Zeit ist die Kenntnis derselben von recht 
grosser Bedeutung fiir den Praktiker. Ein Bericht iiber einige 
typischen Fiille dieser verhiltnismiissig seltenen Krankheit 
diirfte daher vielleiht nicht unmotiviert sein, obgleich dieselbe, 
wie gesagt, neulich in dieser Zeitschrift behandelt wurde. 

Die Krankengeschichten folgen hier unten. 


' Jahrbuch fiir Kinderheilkunde. Bd. 70. 1909. S. 667. 

? Schwere Durchfiille bei neuropathischen Kindern. Jahrb. f. Kinder- 
heilk. Bd. 86. 1917. S. 89. 

5 Zur Kenntniss der jenseits des Siiuglingsalters auftretenden schweren 
Verdauugsinsufficienz. Monatsschrift f. Kinderheilk. Bd. 21. 1921. S. 433. 

* Uber eine Verdauugsstirung jenseits des Siiuglingsalters. Zeitschrift 

Kinderheilk. Bd. 30. 1921. S. 223. 

II. Mitteilung. (Atrophia pluriglandularis digestiva.) Bd. 35. 19238. 
S. 263. 

®° Zur Kenntniss des sog. intestinalen Infantilismus. Acta pdiatrica. 
Vol. 1. 200%. 8. 107. 
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Fall I. H. T. Méidchen, 5 Jahre alt. Uneheliches Kin 
Eltern gesund. Insofern bekannt keine Nervenkrankheiten 
ihren Familien. Bei der Geburt normal entwickelt. Von Anfa: 
an sehr unruhig, weinte Tag und Nacht. Vier Monate Brus 
nahm wiihrend dieser Zeit normal zu, die Verdauung norm: 
Wurde dann fremder Pflege iibergeben und bekam kiinstlic! 
Nahrung, wobei dem Kinde, wie der Mutter erzaéhlt wurde, au 
Teig, Méhren, Hering und saure Milch gegeben wurde. Die Dan 
titigkeit seitdem fast immer in Unordnung, starke Abmagerw 
und Auftreibung des Bauches. Verschlimmerung des Zustand 
besonders nach der Impfung; spiter Erbrechen. Ein Jahr a 
konnte sie wenn gestiitzt einige Schritte machen, begann 
selben Zeit zu sprechen. Einige Tage vor dem Eintritt ins Kr: 
kenhaus hatte sie einen Tetanieanfall, der zwei Stunden dauert 

Status im Mai 1920. 2 Jahre alt. Schwacher Ko6rperb: 
sehr mager, Koérpergewicht 7,550 g., hochgradige Blisse, die M 
skulatur wenig entwickelt, hypotonisch. Die grosse Fontane! 
nicht vollig geschlossen, sonst keine Zeichen von Rachitis. Kai 
sich im Bette nicht selbst aufrichten, steht unsicher wenn gestiit 
Der Gesichtsausdruck miide und leidend. Die Intelligenz norm 
sie macht aber einen nervésen Eindruck, ist unruhig und un; 
duldig, fahrt bei Geriiuschen zusammen, schlift schlecht. Bau 
meteoristisch aufgetrieben, weich, nicht empfindlich. Stiihle | 
tiglich, halbfest, voluminés, lehmfarben, giirend. Innere Organe 
o. B. Pirquet zweimal neg. 

Die Behandlung wurde anfangs auf die Darmsymptome 
zielt. Pat. bekam vorzugsweise fliissige Nahrung, dabei ‘/2 Liter 
Eiweissmilch pro die. Die Darmtitigkeit besserte sich und blic) 
einigermassen gut, auch nachdem die Eiweissmilch weggelass« 
wurde. Als aber ein Versuch gemacht wurde, dem Kinde g 
mischte Kost zu geben, trat unmittelbare Verschlimmerung ein 
Buttermilch bewirkte jetzt Verbesserung; nachher bekam sie ein 
Zeitlang hauptsichlich Mehlsuppen, die Darmtiitigkeit blieb dabei 
verhaltnismissig gut und Pat. nahm binnen sechs Wochen um 
e. 1,200 g zu. Ohne sichtbare Ursache trat inzwischen bei un 
verinderter Diit Verschlimmerung ein, wobei sie in einer Woche 
600 g an KO6rpergewicht verlor. Eine wiederholte Anwendung 
von Buttermilch und Eiweissmilch hatte keinen Erfolg, und es 
wurde allmihlich klar, dass man weder durch Karenz noch 
iiberhaupt durch eine rigorése diitetische Therapie im stande sei, 
die Darmtitigkeit dauerhaft zu beeinflussen. Eben so wenig Er 
folg hatten die gebriiuchlichen Arzneimittel. Das Midchen hat 
seither wihrend seines nummehr dreijihrigen Aufenthalts im 
Krankenhause am meisten gemischte Kost erhalten, die freilich 
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seinem jeweiligen Befinden angepasst wurde. Dabei ist auf Grund 
vewonnener Erfahrung nur wenig Milch (c. 1/1 Liter tiglich) ge- 
geben, Fett wo méglich als Butter und der Zuckergehalt inner- 
halb ma&ssiger Grenzen gehalten worden. Ein Versuch mit Malz- 
suppe hatte naémlich einen sehr schlechten Erfolg. 

Der Zustand hat sehr gewechselt, im grossen und ganzen 
sind aber die Symptome vom Magen-Darmkanale doch unverin- 
dert geblieben. Gewohnlich ist keine Diarrhé6e vorgekommen; die 
Stiihle waren am meisten voluminés, breiartig, hellgefarbt, nicht 
selten girend, von saurem Geruch und saurer Reaktion, zuweilen 
ranzig riechend mit starkem Fettgehalt. Ab und zu ist eine plétz- 
liche, oft fast katastrophale Verschlimmerung des Zustandes ein- 
getreten; die Stiihle sind dabei frequent, fliissig, schaumig und 
stinkend geworden, das Allgemeinbefinden stark mitgenommen, 
das Aussehen verfallen. Einige Male sind diese Exacerbationen 
von der Diit abhangig gewesen, aber eben so oft sind sie ohne 
eine solehe Ursache aufgetreten, bisweilen haben sie sich gleich- 
zeitig mit einer Grippe-Infektion entwickelt. Nach kiirzerer oder 
lingerer Zeit — Wochen oder Monaten — ist der Zustand wieder 
der alte geworden. Der Appetit ist meistens schlecht gewesen, 
wihrend der akuten Verschlimmerungen minimal. Erbrechen 
verhaltnismassig selten. Starker Durst. Bei Ausheberung des 
Mageninhalts nach Probefriihstiick 1922) wurde verlangsamte 
Magenentleerung und Mangel an freier Salzsiiure festgestellt. 

Die schwere Verdauungsinsuffiziens ist das hervorstechendste, 
aber keineswegs das einzige Symptom der Krankheit. Das Kind 
machte, wie gesagt, schon bei der Aufnahme ins Krankenhaus 
einen sehr nervésen Eindruck und beim Weinen wurden zuweilen 
leichtere laryngospastische Anfille ausgelést. Die elektrische 
Reizbarkeit war gesteigert; galvanische Untersuchung (Sept. 1920) 
ergab KOZ 2 M.-amp. Das Fazialisphinomen war positiv, von 
wechselnder Starke: zuweilen verzerrte sich das ganze Gesicht 
bei einem leichten Schlage auf den N. fazialis, zuweilen aber 
wurden nur schwache Zuckungen ausgelést. Bei wiederholter 
galvanischer Untersuchung (*/xm 1920) wurde KOZ schon bei 0,5 
M.-amp. hervorgerufen; in unmittelbarem Anschluss an dieser 
Untersuchung stellte sich ein Tetanieanfall mit starken Karpo- 
pedalspasmen ein, der 2'/2 Stunden dauerte. Nachher traten 
mit kurzer Zwischenzeit ohne bekannte Ursache dhnliche Anfiille 
ein, welche immer haufiger und stiarker wurden, so dass das Kind 
sich schliesslich wahrend mehrerer Wochen in einem dauernden 
Krampfzustande befand. Vorzugsweise wurden Hinde und Fiisse 
angegriffen, bisweilen erstreckten sich die Krimpfe aber auch 
iiber andere K6rperteile, der Kopf wurde nach riickwiirts gebogen, 
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ias Gesicht starr und unbeweglich, das Kind konnte nur mit 

hwierigkeit schlucken und bisweilen kamen noch hinzu laryn- 
vospastische Anfille, Schweratmigkeit und Cyanose. Das Be- 
wusstsein war immer ungetriibt. Das Kind klagte fortwihrend 
und konnte sich vor Schmerzen gar nicht bewegen. Ein Odem 
‘itwickelte sich in den angegriffenen K6rperteilen. Die Schweiss- 
sekretion war reichlich, der Schlaf sehr schlecht, zuweilen Enu- 
resis. Eine Kongruenz zwischen den Erscheinungen vom Ner- 
vensysteme und den Darmstérungen konnte nicht sicher fest- 
gestellt werden. Kalksalze, Injektion von Sulfas magnesicus und 
Narkotika hatten keine auffallende Wirkung, aber nach und nach 
hesserte sich der Zustand, so dass das Kind Anfang Februar 1921 

Bette sitzend ihre Hinde beim Spielen brauchen konnte. All- 
mihlich verschwanden die Symptome vollstindig, aber lange her- 
nach kamen dann und wann Perioden vor mit schweren Schmer- 
zen in Hiinden und Fiissen, mit Odem und auch mit Kontrak- 
turen. Erst im Sommer 1922 horten die Kriimpfe endgiiltig auf. 

Die Gewichtkurve zeigt einen wechselnden Verlauf mit wellen- 
formigen Bewegungen auf und ab (Diagram I); eine Gewicht- 
zunahme wird immer von einer Gewichtabnahme gefolgt mit dem 
Endergebnis, dass das Kind Ende April 1923 im Alter von 5 
Jahren ca. 7 kg wiegt, d. h. einige hundert Gramm weniger 
als beim Eintritt ins Krankenhas 3 Jahre friiher. Anfang Feb- 
ruar 1923 trat fiir das Kind eine giinstigere Periode als je zuvor 
ein. Das K6rpergewicht stieg in schnellem Tempo bis nahe an 
12 Kilo Ende Mirz; die Darmtiitigkeit war zum ersten Mal eine 
lingere Zeit normal und das Allgemeinbefinden besonders gut; 
dann kam aber die Verschlimmerung ploétzlich ohne sichtbare Ur- 
sache wieder; die Darmtiitigkeit geriet in Unordnung und das 
Kérpergewicht stiirzte kiloweise. Am deutlichsten tritt die be- 
merkenswerte Labilitat der Gewichtkurve in den tiiglichen Schwan- 
kungen hervor, welche innerhalb der lingeren Abschnitte mit 
steigendem oder fallendem Gewichte vorkommen, wodurch das 
Kérpergewicht von einem Tage zum andern sehr betrichtlich 
wechseln kann. (Diagram II und III.) Diese Erscheinung 
hingt selbstverstiindlich nicht von Gewebsneubildung oder Ge- 
webszerfall ab, sondern beruht ebenso wie die Odeme auf tiefen 
Storungen des Salz- und Wasserumsatzes. ‘ 

Die Temperaturkurve ist desgleichen sehr beweglich, zeigt 
bedeutende Tagesschwankungen und nicht selten Erhéhung ohne 
sichtbare Ursache, andererseits auch Neigung zu subnormaler 
Temperatur. 

Fiir komplizierende Erkrankungen der Atmungsorgane ist 
das Kind besonders empfinglich gewesen. Ungeachtet seines 
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Diagram III. 


erbirmlichen Zustandes hat sich seine Widerstandsfihigkeit dabei 
unerwartet stark gezeigt, und es hat sich verhiltnismassig schne!! 
erholt, obwohl diese Komplikationen auch nicht selten schlimmere 
Perioden mit Verschlechterung der Darmsymptome eingeleitet 
haben. 
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Inzwischen ist ein fast vollstiindiges Stehenbleiben der Ent- 
wicklung eingetreten. Das Kind ist im Mai 1923 im Alter von 
5 Jahren 79 cm lang (genau dieselbe Linge wie ein Jahr friiher), 
das K6rpergewicht ca. 7 kg. Das Knochengeriist fusserst zart. 
Die Fontanelle nunmehr geschlossen. Sie ist blass und mager, 
die Muskulatur schlecht entwickelt, schlaff. Erst im Alter von 
| '/e Jahren fing sie an ohne Unterstiitzung zu gehen, bewegt sich 
noch immer nur wenig und ungern. Das Fazialisphinomen tritt 
nicht mehr auf. Galvanische Untersuchung KOZ 3—4 M.-amp. 
Die Patellarreflexe verstiirkt. Blutuntersuchung: Hgb. 60 % (Sahli), 
Kk. 3,920,000. L. 11,750. Der Bauch aufgetrieben mit schlaffen 
Bedeckungen und erweiterten Hautvenen, kontrastiert besonders 
in aufrechter Stellung scharf gegen die abgemagerten Glieder; 
unten am Bauche bisweilen Dampfung in grosser Ausdehnung 
Pseudoascites). 

In psychischer Hinsicht bemerkt man kein entsprchendes 
Stehenbleiben. Die Entwicklung ist vielleicht im Vergleich mit 
ihren Altersgenossen etwas verspiitet und sie zeigt einige abson- 
derliche Charakterziige, welche wenigstens teilweise durch ihre 
ungiinstige Lebensweise in Folge der Krankheit erklirt werden 
kénnen; von einer psychischen Debilitaét aber ist keine Frage. 
Sie hat ein gutes Auffassungs- und Beobachtungsvermégen, kennt 
die Namen gewoéhnlicher Gegenstiinde, unterscheidet verschiedene 
Farben, beobachtet den Grédssenunterschied z. B. ungleich langer 
Linien, giebt ihr Alter richtig an. Sie folgt mit Aufmerksamheit 
den Ereignissen im Krankenhause, zeigt z. B. der Schwester an, 
wenn das Dienstmiidchen versiumt hat, den Fussboden zu reini- 
gen, zeigt deutliche Abneigung gegen eine Schwester, deren Aus- 
seres ihr nicht gefallt und erlaubt sich auch die irztliche Be- 
handlung zu kritisieren. Sie ist wie vorher ungeduldig, unruhig 
und schreckhaft, zeitweise schlaflos. Wie die meisten an chro- 
nischen Krankheiten leidenden Kinder ist sie noch dazu sehr 
egoistisch und eigensinnig. Falls sie ihren Willen nicht durch- 
setzen kann, droht sie sich zu richen, z. B. ins Bett zu urinie- 
ren, was sie auch ausfiihrt. Friiher war sie iiberhaupt gegen die 
anderen Kinder feindlich gesinnt, wihrend der letzten Zeit, als 
ihr subjektives Befinden sich augenscheinlich gebessert hat, ist 
ihre Stimmung ihnen gegeniiber freundlicher geworden und sie 
nimmt an ihren Spielen teil. Meistens, wenn sie nicht zu Bette 
liegt, sitzt sie in einem Sehaukelstuhl, monoton Lieder singend, 
fiir welche sie ein ausgezeichnetes Gediichtnis hat. 

Der wesentliche Inhalt der oben relatierten Krankengeschichte 
ist folgender: Wir haben ein Kind, das seit der Entwéhnung an 
einer schweren Verdauungsstérung ununterbrochen gelitten hat, 


t 
= 
L 
a 
= 
- 


350 W. PIPPING 


jedoch ohne dass irgend eine férmliche Diarrhée in der Reg 
dabei vorgekommen wire. Ab und zu ist aus irgend einer un 
bedeutenden oder gar keiner Veranlassung eine plétzliche Ve) 
schlimmerung der Darmtiatigkeit eingetreten mit frequenten, fiii 
sigen, schleimigen Stiihlen und starker Riickwirkung auf da 
Allgemeinbefinden und Abnahme des Ko6rpergewichts. Zugleic 
ist eine hochgradige spasmophile Diathese vorhanden, die sii 
u. A. in wiederholten schweren und langwierigen Tetanieanfal|: 
geiiussert hat. Die kérperliche Entwicklung ist fast giinzli: 
stehen geblieben, wihrend die Intelligenz normal entwickelt wurd 
obzwar ein neuropathischer Einschlag sich in dem Seelenlely 
des Kindes stark geltend macht. 


Fall 2. <A. K. Méidchen. Am 24/1 1914 geboren. Vat 
Beamter. Eltern gesund. Die Mutter hat »schwache Lungei 
Das Kind hat einen zehnjiihrigen Bruder, der gesund ist, al) 
einen »schwachen Magen» haben soll, und eine 3 Monate ali 
Schwester, spiiter ins Kinderkrankenhaus wegen einer glei 
artigen Affektion aufgenommen. LEinen Monat zu friih gebor 
Geburtsgewicht 2,800 g. War von Anfang an Nachts sehr | 
ruhig, schlief nur je anderthalb Stunden. Kiinstlich erniih: 
Entwickelte sich gut wihrend des ersten Jahres, fing mit ein 
Jahre an zu gehen, Koérpergewicht damals 10 kg. Die geisti: 
Entwicklung normal, das Kind fing mit 1 '/2 Jahren an zu sprech 
Wiihrend des zweiten Lebensjahres fiel eine zunehmende Bliis: 
auf. Im Alter von zwei Jahren erkrankte sie an einem Fieh 
von unklarer Natur, welches fiinf Wochen dauerte. Sie gen 
zwar davon, aber von dieser Zeit an sind Verdauungsstérung: 
mit ungleich langen Intervallen aufgetreten und der Appetit ist 
meistens schlecht gewesen. Sie hat iiber Schmerzen in de! 
Fiissen geklagt; auch die Hinde sind ab und zu édematiés, 
zend und kiihl gewesen. Im Friihjahr 19!7, als das Kind 5 
Jahre alt war, stellte sich wieder ein langwieriges Fieber ein 
welches den Verdacht auf Tuberkulose erweckte. Sie konnte 
Folge heftigen Erbrechens keine Nahrung behalten und das K6: 
pergewicht sank von 13 bis auf 10 kg; sie war dabei gezwungen 
jede halbe Stunde, auch Nachts, zu urinieren. Das Fieber hort: 
auf und sie erholte sich etwas, aber etwa jeden zweiten Monat 
stellte sich ein zwei oder drei Tage dauerndes heftiges Erbreche! 
mit vollstindiger Appetitlosigkeit ein. In der letzten Zeit hat 
sich. der Zustand sehr verschlimmert und kurz vor dem Eintritt 
ins Krankenhaus stellte sich Diarrh6ée ein, was friiher nicht vorg: 
kommen war. 
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Status **/x; 1918. Kérperbau schwiichlich. Muskulatur schwach 
und schlaff. Sehr mager. Ké6rpergewicht 9,750 g. Haut und 
Schleimhiéute ausserordentlich blass. Gesichtsausdruck miide und 
eidend, das Kind sitzt meistens still im Bette, will sich nicht 
vewegen. Schwitzt am Kopfe. Keine Motilitits- oder Sensibili- 
tiitsst6rungen. Der Bauch eingesunken mit schlaffen Bedeckungen. 
Die Zunge rein. Si&mmtliche Primolare kariés. Die Ausheberung 
les Magens im niichternen Zustand liefert eine reichliche Menge 
schleimiger tibelriechender Fliissigkeit mit schlecht verdauten Speise- 
‘esten; nach Probefriihstiick Congo —, Totalaciditiit 24. Hgb. 55 % 
Sahli). E. 3,400,000. L. 22,000. Intelligenz sehr gut entwickelt. 
Verdriessliche Stimmung, sehr eigensinnig. Pirquet zweimal neg. 

Sie bekam anfangs eine schonende, etwas spirlich zugemes- 
sene Kost aus Milch, Mehlsuppen, Zwieback, Butter und Kar- 
toffelbrei bestehend, welche Kost nach und nach reichlicher und 
mehr abwechselnd gemacht wurde. Sie wurde mit Magenspii- 
lungen, Bauchmassage, Fleischsaft, Salzsiiure, Bitterstoffen, Eisen 
und Darmadstringentien behandelt. Das am meisten hervortre- 
tende Symptom war ihr schlechter Appetit, wogegen die Stiihle 
beinahe normal, halbfest oder fest waren und Diarrhée nur aus- 
nahmsweise vorkam. Der Zustand besserte sich allmihlich, wenn 
auch langsam, und sie verliess das Krankenhaus nach einem 
Aufenthalt von 4//2 Monaten, scheinbar genesen mit einem K6r- 
pergewicht von 12,540 g. Sie hatte wiihrend dieser Zeit die 
Windpocken durchgemacht und war zu wiederholten Malen von 
Bronchitis angegriffen worden. Die Korpertemperatur war iiber- 
haupt sehr labil. 

Einige Zeit nach der Entlassung erkrankte sie an Pertussis, 
mit einer Bronchopneumonie und multiplen Abscessen kompliziert, 
wobei das Koérpergewicht bis auf 8,700 g. sank. Dann _ befand 
sie sich recht wohl bis Weihnachten 1919; zu dieser Zeit begann 
sie blasser und magerer zu werden, schlief Nachts schlecht mit 
hiufigem Drang zum Urinieren. Zwei Wochen vor der zweiten 
Aufnahme ins Krankenhaus wurden die Stiihle diinn, sie bekam 
Fieber und eine Woche spiiter eine sehr schmerzhafte ulcerative 
Stomatitis. 

Sie trat wieder am mt 1920 ins Krankenhaus ein. Bei Un- 
tersuchung des Ventrikels wurde diesmal konstatiert, dass der 
Magen am Morgen leer war; nach Probefriihstiick wurde ec. 50 
kem. Mageninhalt herausgeholt, recht wohl verdaute Speisereste 
enthaltend; freie Salzsiure 15, Totalaciditiit 40. Der Bauch war 
hochgradig aufgetrieben mit schlaffen Bedeckungen. Die Stiihle 
waren anfangs gut, spater wechselnd, zeitweise schlecht, selten 
vollkommen normal; zuweilen Erbrechen. Sie war sehr nervds, 
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jedes Geriiusch quilte sie, wie vorher war sie ungeduldig und 
eigensinnig. Der Appetit war noch immer sehr schlecht; das 
Korpergewicht sank; das Kind vermochte nicht zu gehen. Anfang 
Mai erkrankte sie an Morbilli mit einer Bronchopneumonie komp| 
ziert. Zwar genas sie von dieser Krankheit, der Allgemeinzustan 
blieb aber fortwihrend elend und war bei der Entlassung an 
1920 (Kérpergewicht 12,200 g) eher schlechter als bein 
Eintritt. 

Wihrend eines Aufenthalts auf dem Lande trat eine gewiss: 
Verbesserung ein, Appetit und Schlaf doch fortwihrend schlecht 
Im Herbst 1920 lag sie wieder im Krankenhause wegen einer in 
fektidsen Colitis, an der sie gleichzeitig mit ihrer Schwester erkrank 
war. Unter den damaligen Symptomen waren starke Odeme i: 
Gesicht, an den Unterschenkeln und Fiissen. Sie wurde am 
1920 entlassen, nachdem die Darmtitigkeit wieder in Ordnuny 
gekommen war. Dann war ihr Zustand verhiltnismiissig gut b 
Anfang December, da die Darmtiitigkeit wieder in Unordnun 
geriet und auch Erbrechen spiiter hinzutrat. 

Das Kind wurde zum letzten Male am !*/; 1921 ins Krai 
kenhaus aufgenommen. Ernihrungszustand und Allgemeinbefinde: 
elend, Odeme an Hiinden und Fiissen, sie ist sehr ernsthaft un 
reizbar. Keine Patellarreflexe. Der Bauch aufgetrieben, weic! 
Weder diitetische Massnahmen (Eiweissmilch, Zwiebackbrei, Cakes 
gekochter Fisch, Ei) noch die medikamentése Therapie bewirkte: 
irgendwelche wesentliche Verinderung. Die Diarrhéde dauerte fort, 
dann und wann Erbrechen, der Appetit war minimal, sie nahin 
an Gewicht sehr schnell ab, gleichzeitig verschwanden die Odeme 
Am '/y trat manifeste Tetanie mit starken Schmerzen in Hiinden 
und Fiissen und ausgeprigten Karpopedalspasmen auf. Das Fazia 
lisphinomen beiderseits +. Die Krimpfe liessen freilich am 
folgenden Tage nach und eine gewisse Erleichterung trat ein, 
aber zwei Wochen spiter entwickelte sich eine Bronchopneumonie, 
welche zum Tode fiihrte. Die pathologisch-anatomische Diagnose 
(Obduktion im pathologischen Institut) lautete: Anaemia orga 
omnium. Infiltratio adiposa hepatis. Bronchopneumonia.  Dilatati 
ventriculi. Oedema pie matris. 

Es scheint als ob in diesem Falle eine akute Fieberkrankheit 
die schwere Verdauungsinsuffizienz ausgelést hatte, welche seitdem 
yihrend des ganzen Lebens des Patienten fortdauerte, wenngleich 
von Intervallen scheinbaren Wohlbefindens abgebrochen, welche 
stets von Perioden mit heftigen Symptomen von der Verdauungs 
sphire wieder nachgefolgt wurden. Das Kind wurde dabei all 
mihlich zu einer formlichen Kachexie gebracht, der es schliesslich 
unterlag. In dem friiheren Stadium der Krankheit waren di 
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Anorexie und das Erbrechen dominierend, wihrend die Darm- 
stérungen zu jener Zeit mehr in den Hintergrund traten. Ebenso 
wie im Falle I manifestierte sich die neuropathische Konstitution 
hei diesem Patienten auf mehrfache Weise: Unruhe und Schlaf- 
losigkeit von der Geburt an, Odembildung im Gesicht und an 
Hinden und Fiissen, Drang zum Urinieren und schliesslich ein 
typischer Tetanieanfall; ausserdem verriet sein ganzer psychischer 
Habitus das nervése Kind. Hinsichtlich der Bedeutung der Here- 
ditaét fiir die Entstehung der uns hier beschaftigenden Krankheit 
st beachtenswert, dass dieser Patient und der folgende Nummer 
3 Sehwestern waren. 

Auch bei dem Patienten Nummer 38 bildete eine akute Af- 
fektion, eine Colitis, den eigentlichen Ausgangspunkt fiir die 
chronische Ernahrungsinsuffizienz, wenn auch unbestimmte Symp- 
tome allgemeinerer Natur eine Zeitlang vorausgegangen waren. 
Die Colitis schien bereits gehoben zu sein, dann fing aber das 
gewohnliche Hinsiechen mit interkurrenten Darmsymptomen an 
und fiihrte in diesem Falle schneller als bei der Schwester zum 
tédlichen Ausgang. 


Fall 3. T. K. Médchen, 2 Jahre alt. Schwester des vorigen 
Patienten. Ebenso wie die Schwester einen Monat zu friih ge- 
boren. Geburtsgewicht 3,000 g. Zwei Monate Brust, nachher 
kiinstlich ernihrt. Normal entwickelt. Wiahrend der letzten zwei 
Wochen miide, ist mager und blass geworden. Am Tage vor 
dem Eintritt ins Krankenhaus wurden die Stiihle griin, wissrig, 
schleimig, blutgestreift; Fieber stellte sich ein. 

Status **/yy 1920. Mittelkriftiger Kérperbau und gewéhnliche 
Entwicklung. K6rpergewicht 11,460 g. Hochgradige Blisse. 
Hgb. 55% (Sahli). E. 4,100,000. L. 6,000. Innere Organe o. B. 
Pirquet zweimal neg. 

Die Darmstérungen verschwanden verhiltnismdssig schnell 
unter Anwendung von Eiweissmilch, die Temperatur wurde normal, 
der Zustand besserte sich auch sonst und nachdem das Miédchen 
gemischte Kost erhalten hatte, hob sich das Kérpergewicht bis zu 
12,330 am Jetzt trat aber wieder Verschlimmerung 
ein mit Schwankungen auf und nieder. Besonders nach einer 
Grippe-Infektion mit Otitis wurde das Befinden schlechter, sie 
verlor in einer Woche 1,500 g an K6rpergewicht und es gelang 
nachher nicht mehr, die Darmtiatigkeit und den Allgemeinzustand 
zu verbessern. Die Kleine verbrachte ihre Zeit im Bette, war 
misslaunisch, hatte keine Lust sich zu bewegen, der Appetit und 
das Allgemeinbefinden schlecht. Wiahrend der letzten Zeit im 
Krankenhause waren die Stiihle wiassrig, dann und wann Er- 
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brechen. Bei der Entlassung am *°/; 1921 war der Zustand vie 
schlechter als beim Eintritt ins Krankenhaus, das Gewicht betru 
nur 9,540 g. Die Einzelheiten des weiteren Verlaufes sind nic] 
bekannt; sie ist aber ein halbes Jahr spiiter nach einem stetig« 
Hinsiechen ohne irgend welche Komplikation gestorben. 


Fall 4. M. S. Médchen, 4 Jahre alt. Vater Beamter, Mutt: 
von zartem KoOorperbau, mager und blass. LEinziges Kind. G: 
burtsgewicht 2,600 g. Kiinstlich ernahrt. Normal entwick: 
und gesund bis zum Alter von zwei Jahren. Von dieser Zeit ; 
ist die Darmtitigkeit unregelmissig gewesen, die Stiihle oft fr 
quent, fliissig und girend, Meteorismus, Schmerzen und Kolle: 
im Leibe. Das Kind fiel immer mehr ab, zunehmende Schwiich 

Status *°/;x 1918. Sehr schwacher Kérperbau. Hochgradi; 
Blaésse und Magerkeit. K6érpergewicht 8,900 g. Schlechtes A 
gemeinbefinden. Der Gesichtsausdruck leidend, die Augen gros 
glinzend, von langen dunkeln Wimpern umgeben. Sie will si 
gar nicht bewegen, ist auffallend matt und _ still, psychisch 
entwickelt aber verw6hnt und reizbar. Innere Organe o. 
Pirquet zweimal neg. 

Bei vorsichtiger hauptsichlich aus Eiweissmilch bestehend 
Kost besserte sich die Darmtiitigkeit, das K6rpergewicht bewegt 
sich aber eine Zeitlang auf und nieder mit grossen Schwankunge 
von Tag zu Tag. Der Darm war noch immer sehr empfindli: 
und die Besserung. wurde noch dazu durch Grippe-Infektionen w 
ungewohnlich schwer verlaufende Wiudpocken gestért. Nach uni 
nach nahm doch die Toleranz fiir gemischte Kost zu, das Ké 
pergewicht stieg betriichtlich (bis auf 12,560 g) und das Midely 
verliess das Krankenhaus am °/;y 1919 in einem bedeutend besserem 
Zustande als beim Eintritt, obwohl sie freilich noch immer seh 
animisch war und iiberhaupt den Eindruck hochgradiger Gebrec! 
lichkeit machte. 

Nach der Entlassung war ihr Zustand eine kurze Zeit ver 
hiltnismissig gut, nachher wechselten bessere und schlimmer 
Perioden, im Herbst 1919 erholte sie sich betrichtlich, so dass 
ihr Kérpergewicht um Weihnachten herum beinahe 14 kg betrug 
Aber im Friihjahr setzte eine fortwihrende Verschlimmerung ein 

Status *°/yy 1920. Kiimmerlicher Zustand, hochgradige 
Schwiche, das K6érpergewicht nur 9,600 g. Der Appetit schlecht, 
die Sttihle voluminés, giirend, stark sauer. Sie hatte etwas Fieber 
und wie beim vorigen Aufenthalt im Krankenhause eine recht 
intensive Stomatitis. Die Krafte nahmen schnell ab, ohne dass 
irgend welche Komplikation hinzugetreten wiire, und sie wurd: 
schon am *°/y; auf Verlangen der Eltern entlassen. Exitus letalis 
einige Tage spiiter. 
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Bei dem folgenden Patienten Fall 5 ist die Affektion von gut- 
artigerem Charakter als in den vorhergehenden Fillen. Der Ver- 
iauf weist allerdings gleichartige Schwankungen auf wie in diesen, 
aber hier ist doch im grossen und ganzen eine entschiedene Ver- 
besserungstendenz vorhanden und die kérperliche Entwicklung hat 
nicht annahernd einen solchen Abbruch wie bei den iibrigen 

litten. 


Fall 5. T. P.  Méidchen im 1919 geboren. Vater 
\dvokat. Mutter nervés. Das Kind hat einen Bruder, 6 Jahre 
alt, welecher sehr lebhaft ist. Geburtsgewicht 3,500 g. Neun 
Monate Brust, mit sieben Monaten Zufiitterung. Normale Ent- 
wicklung und normales Befinden wiihrend des ersten Lebensjahres. 
im Alter von 11/2 Jahren Grippe mit Lungenentziindung und 
Kriimpfen; genas schnell. Im August 1921 geriet die Darm- 
tiitigkeit ohne erkennbare Ursache in Unordnung; 5 oder 6 diinne 
Stiihle tiglich, Schmerzen im Bauche, welcher aufgetrieben war. 
Das Kind erholte sich aber und war im September gesund. Im 
Oktober stellten sich nach einer Grippe wieder iihnliche Symp- 
tome ein, welche diesmal linger dauerten. Im Januar trat doch 
eine schnelle Besserung ein und das Befinden blieb gut bis Ende 
Miirz, vier Wochen vor dem Eintritt ins Krankenhaus. Seit dieser 
Zeit schlechter Appetit, Erbrechen und Leibschmerzen, die Stiihle 
sind diinn, lehmfarben, iibelriechend und girend. Das Kind ist 
immer schwiicher geworden, vermag nicht mehr zu gehen. 

Status *‘/ry 1922. Blasses mageres Kind. Kérpergewicht 
9,630 g. Linge 83 em. Gesichtsausdruck miide und leidend. 
Das Kind sitzt meistens unbeweglich im Bette, ist psychisch gut 
entwickelt. Fazialisphinomen +. Bauch meteoristisch, im unteren 
Teil Dimpfung, keine Fluktuation Druckempfindlichkeit oder Re- 
sistenz. Stiihle 2—4 tiglich von saurem Geruch und saurer 
Reaktion, breiig, lehmfarben, giirend, mit Schleim gemischt. Innere 
Organe o. B. Hgb. 60% (Sahli). E. 3,880,000. L. 4,450. Pir- 
quet zweimal neg. 

Bei einer vorsichtigen aber doch gemischten Kost, in welcher 
Fleischsaft und Quark integrierende Bestandteile ausmachten, 
besserte sich der Zustand innerhalb einiger Wochen. Die Ver- 
dauung blieb eine Zeitlang normal, obgleich eine mehr gemischte 
Nahrung zur Anwendung kam, das Midchen nahm an Gewicht 
zu und erholte sich bedeutend. Dann trat aber wieder ohne 
sichtbare Ursache eine Verschlimmerung mit schlechtem Appetit, 
Erbrechen und Darmstérungen ein. Dazu entwickelte sich ein 
tectumprolaps. Nachher wechselten giinstigere und ungiinstigere 
Perioden; die Kérpergewichtkurve zeigte sich auch in diesem 
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Falle sehr labil. Als das Madchen nach einem einjahrigen Au 
enthalt im Krankenhause entlassen wurde, hatte die Tolera 
fiir gewodhnliche gemischte Kost bedeutend zugenommen, d 
Allgemeinbefinden war viel besser — sie lauft jetzt umher u 
spielt — und das K6rpergewicht betrug 14,100 g. Eine ni 
unbedeutende Animie war noch da. Im Januar 1923 wurde 
funden: Hgb. 40% (Sahli). E. 3,330,000. L. 6,000. 


Ich nehme hier nachtriglich einen Fall aus ilterer Zeit n 
welcher hinsichtlich der Symptome, namentlich der Ermangeluny 
nervéser Symptome, sich allerdings von den iibrigen unterscheid 
aber dennoch zu der betreffenden Krankheitsgruppe gefiihrt werd 
diirfte. Der Fall verdient Beachtung auch mit Bezug auf : 
Therapie, die hier zur Genesung fiihrte. 


Fall 6. I. W. Miédchen, im November 1904 geboren. Vai 
Beamter. Eltern gesund, keine Nervenkrankheiten in den | 
milien. Geburtsgewicht 2,500 g. Neun Monate Brust, die E 
wicklung dabei normal. Die Stimmung froh und freundli: 
Der Schlaf gut. Darmstérungen kamen schon friiher dann u 
rann vor; nachdem das Kind mit 16 Monaten geimpft word; 
war, nahmen sie einen schwereren Charakter an und horten 
lingere Zeit nicht mehr auf. Die Stiihle waren voluminés, vo1 
grauer Farbe. Das Allgemeinbefinden verschlimmerte sich nac! 
und nach; das Kind hatte schon am Ende des ersten Jahr 
angefangen einige Schritte zu machen, hat aber nachher vo! 
stiindig aufgehért zu gehen. 

Status 7/IX 1906. Schwacher Kérperbau, schlechtes Betin 
den, das Kind ist blass und mager. K6rpergewicht 7,700) 
Die Stiihle sind gegenwiirtig fest, alkalisch, stark riechend. Sie 
hat eine intensive Stomatitis. Keine Rachitis. 

Sie bekam Milchmischungen und Mehlsuppen. Die Darm 
tiitigkeit war iiberhaupt leidlich gut und der Allgemeinzustand 
besserte sich schnell, sie fing wieder an zu gehen und wurde nach 
einem Aufenthalt im Krankenhause von sechs Wochen am 17 X 
1906 in verhiltnismassig gutem Zustande mit einem Korperge 
wicht von 8,980 g. entlassen. Unmittelbar nach der Riickkehr 
ins Elternhaus stellte sich indessen intensives Erbrechen ein, wie 
es schien unabhingig von der Beschaffenheit der Nahrung; der 
Appetit war schlecht, zeitweise Diarrhde. Das Kind wurde un 
ruhig und verdriesslich; nahm an Gewicht ab und horte wieder 
auf zu gehen. 

Sie wurde wieder am 11/II 1907 ins Krankenhaus aufgenom- 
men. Die Stiihle waren schleimig, stark riechend, etwas giirend 
Mit Buttermilch nahm das Gewicht zu, wihrend die Stiihle 
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ziemlich unverindert blieben, dann trat wieder Appetitlosigkeit 
ein und sie verlor in zwei Tagen 760 g. an K6rpergewicht. 
x, 840—8,080). Bei einem Versuch Milch zu geben ging es einige 
Tage besser, dann wieder schlimmer mit starker Gewichtabnahme. 
Alsdann kam Malzsuppe zur Anwendung, wobei eine bessere 
Periode von etwas langerer Dauer eintrat, die Stiihle waren doch 
bei weitem nicht normal. Aber wie friiher wurde der Zustand 
wieder plétzlich ohne sichtbare Ursache schlimmer und sie verlor 
innerhalb drei Tage 600 g an Gewicht. Nach noch einigen 
kurzen Versuchen mit verschiedenen Mischungen fing man an dem 
Kinde, obwohl es schon 2?/2 Jahre alt war, ausschliesslich Brust- 
milech zu geben. Der Zustand war damals sehr drohend. Eine 
sofortige Besserung folgte auch jetzt nicht, im Gegenteil stiirzte 
das Kérpergewicht wihrend der nichsten Wochen, so dass es am 
'V 1907 nur 6,300 g betrug und auch die Darmtiitigkeit 
kam erst nach langer Zeit in Ordnung. Nachdem aber die Bes- 
serung einmal eingetreten war, schritt sie schnell weiter und 
wurde bei dieser Diidt definitiv. Das Kind wurde Mitte Juli 
entlassen und nachher zu Hause bis Weihnachten, als sie iiber 
drei Jahre alt war, von einer Amme ernihrt. 

Ernstere Verschlimmerungen der Krankheit kamen nicht mehr 
vor, mehrere Jahre hindurch war aber der Magen-Darmkanal sehr 
empfindlich und die Stiihle behielten ihre graue Farbe noch 
lange nachdem ihre Konsistenz normal geworden war. Erst im 
Alter von ca. 7 Jahren traten véllig normale Verhiltnisse ein, der 
Képerbau war doch immer schwichlich und das Kind sehr blass. 
Sie kam in die Schule im iiblichen Alter, lernte gut, ihre Stim- 
mung war heiter, sie zeigte keine neuropathischen Besonderheiten. 
Blutuntersuchung als sie 12 Jahre alt war: Hgb. 45 %, E. 4,540,000. 
L. 3,690. 

Die Entwicklung ist in den letzten Jahren sehr gut gewesen 
und von dem zarten K6rperbau und einer leichten Blisse abgesehen 
zeigt das Midchen jetzt im Alter von 18 Jahren fast gar nichts, 
das es von seinen Altersgenossen unterscheiden wiirde. 


Herrer sieht die Ursache der Krankheit in einem entziind- 
lichen Prozesse der Darmschleimhaut, der schwere Verdauungs- 


stérungen und eine Untererniihrung hervorrufe, die allmiihlich 
zu dem infantilen Zustand fiihre. Dieser entziindliche Pro- 
zess solle auf einer veriinderten Bakterienflora im Darmkanale 
beruhen. Herrer hat niimlich in seinen Fillen das reichliche 
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Vorkommen im Darme von einer Anzahl grampositiver B: 
terien konstatiert, welche unter normalen Verhiiltnissen al! 
dings bei an der Brust erniihrten Siiuglingen, aber nicht 
grésseren Kindern angetroffen werden. Nicht nur die | 
tererniihrung sei eine Folge des Auftretens dieser Bakteri: 
dank ihnen wiirden auch im Darmkanal Fiiulnisprodukte 
bildet, die toxisch auf das Nervensystem und die Muskula‘ iy 
wirken, wodurch ein grosser Teil der Symptome der Krankh: 
seine Erklirung erhalte. Dieser Herrer'schen bacilliiren The: 
der Pathogenese der Affektion ist von Hreusner und nach 
von anderen mit Grund widersprochen worden. Es scheint 
der Tat gar nicht mutmasslich, dass Bakterien, welche wiihr 
der ersten Lebensperiode des Kindes ein unschuldiges Dasein 
Darmkanal fiihren, etwas spiiter mit einer hochgradigen Pat 
genitiit wiirden ausgeriistet werden; dies ist um so weni 
wahrscheinlich, als die Frauenmilch, d. h. eben das Nahrun 
mittel, bei welchem besagte Bakterien am besten gedeil 
sich in einigen schweren Fiillen als ein wirksames Heilmitte 
gegen die Krankheit erwiesen hat. Glaublicher ist, dass 
grampositive und acidophile Bakterienflora gar keine patho: 
Bedeutung habe, sondern dass ihr Auftreten, wie PBlithdvv 
hervorhebt, lediglich eine Folge dessen sei, dass der Darminhalt 
wiihrend der akuten Perioden der Krankheit eine saure Reaktion 
annimmt. Herrter’s Theorie fiir die Entstehung der 
leidet ausserdem an dem wesentlichen Mangel, dass weder er 
selbst noch sonst jemand Beweise fiir die tatsiichliche Existenz 
der von ihm angenommenen chronischen Darmentziindung 
vorgebracht hat. In einem von meinen zum Tode fiihrenden 
Fiillen (Nummer 2) wurde in dem hiesigen pathologisch-anato 
mischen Institut Obduktion gemacht. In diesem Falle hatte 
die Krankheit so lange gedauert und die Symptome von der 
Verdauungssphiire eine solche Intensitiit erreicht, dass man 
Grund hatte, entziindliche Veriinderungen in der Darmwand 
zu erwarten, falls solche die anatomische Voraussetzunge fiir 
die Entstehung der Affektion wiiren. Es wurden doch keine 


derartigen Veriinderungen sondern nur eine Dilatation «es 
Ventrikels und Fettdegeneration der Leber nebst Aniimie in 
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allen Organen und eine unmittelbar vor dem Tode entstandene 


Bronchopneumonie angetroffen. 
Wenn man sich nicht an den Darmsymptomen blind ge- 
starrt hat, lenkt ein allseitiges Beachten der verschiedenen 


Ausserungen der Krankheit die Gedanken in eine andere Rich- 
tung. Der ausgepriigt chronische Verlauf mit hiiufigen von 
jiusseren Ursachen unabhiingigen Schwankungen, die schwer 
erklirlichen Oscillationen der Gewichtkurve, das Vorkommen 
von Odemen, die weder kardialer noch renaler Natur sind, 
die Machtlosigkeit der Diiitveriinderungen, alles deutet auf 
konstitutionell endogene Momente als die eigentliche Ursache 
der Krankheit. Die Krankengeschichten liefern oft direkte 
Beweise fiir eine abnorme Beschaffenheit des Nervensystems 
der Patienten. Der Fall I ist in dieser Hinsicht ein treffendes 
Beispiel: wir haben eine ausgepriigte spasmophile Diathese mit 
elektrischer und mechanischer Uberempfindlichkeit, laryngo- 
spastischen und schweren tetanischen Anfiillen und das ganze 
nervose Temperament mit Unruhe, Reizbarkeit und Schlaf- 
losigkeit. Ebenso der Fall 2, in welchem nebst einer ganzen 
Menge anderer Symtome von dem Nervensystem gegen Ende 
der Krankheit ein Tetanieanfall auftrat. Dieser Umstand, 
dass zwei meiner sechs Patienten typische Tetanieanfiille auf- 
gewiesen haben — eine Krampform, die hier zu Lande ver- 
hiltnismiissig selten vorkommt — scheint recht bemerkenswert 
als Beweis fiir die hervorragende Rolle des Nervensystems beim 
Entstehen der betreffenden Affektion. Auch die iibrigen Pa- 
tienten (vielleicht mit Ausnahme vom Fall 6) haben Stérungen 
von dem Nervensystem aufzuweisen oder wenigstens solche 
Ziige, die auf eine abnorme Labilitiit desselben deuten. Das 
Vorkommen derartiger Symptome liisst sich schwerlich, wie 
Herter es will, durch die Annahme einer enterogenen Intoxi- 
kation des Nervensystems erkliiren; weit natiirlicher ist es, in 
ihnen Ausserungen einer Konstitutionsanomalie zu sehen. Dass 
eine solche vorliegt, wird ferner dadurch bewiesen, dass viele 
Patienten sich schon vor dem Erscheinen der intestinalen 
Storungen als Neuropathen dokumentiert haben. So beispiels- 
weise im Fall 2, wo das Kind von der Geburt an hochgradig 
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unruhig und schlaflos war und spiiter bemerkenswerte nervii 
Symptome aufwies, wie Schmerzen in Hiinden und Fiissen n 
Odembildung und Urinieren jede halbe Stunde, auch Nach; 
ohne objektive Veriinderungen der Harnorgane, welche Syn 
tome schon lange vor dem stiirkeren Hervortreten der Dar 
stérungen vorkamen, wiihrend die Krankheit sich noch hau) 
siichlich durch Perioden von Appetitlosigkeit und Erbrech. 
mit starker Gewichtabnahme und eine mit Unterbrechung 
fortschreitende Verschlimmerung des Kraft- und Erniihrun 
zustandes iiusserte. Das Kind war nebenbei ungemein eig: 
sinnig und schwer zu erziehen. Aus den mitgeteilten Krank: 
geschichten geht der in Bezug auf die Erblichkeit beachte: 
werte Umstand hervor, dass eine jiingere Schwester dies 
Patienten einige Zeit darauf einem gleichartigen Leiden unter 
lag, wihrend das einzige noch lebende der Geschwister, «i 
iilterer Bruder, immer einen »schwachen Magen» gel 
haben soll. Nach derselben Richtung deuten auch die y 
verschiedenen Autoren gelieferten Angaben von einem zal! 
reichen Vorkommen von Nervenkrankheiten in der Ascendenz 
ihrer Patienten. 

Um mich kurz zu fassen: bei der Diskussion iiber die 
Atiologie und Pathogenese der Krankheit kann man schwerlich 
zu irgend einer anderen Auffassung gelangen, als dass sie sich 
auf dem Basis einer konstitutionellen Anomalie entwickele 


dass das endogene Moment die Hauptrolle bei ihrer Entstehung 


spiele. Eine andere Frage bleibt die, ob man den ganzen 
Krankheitszustand auf eine angeborene funktionelle Schwiiche 
des Verdauungsapparates beziehen und das Stehenbleiben in der 
Entwicklung als eine Folge der chronischen Untererniihrung 


auffassen solle, oder ob man die Verdauungsinsuffizienz nur 


als eine Teilerscheinung eines Degenerationszustandes, der sich 
gleichzeitig durch Minderwertigkeit anderer Organe nament 
lich des Nervensystems manifestiert, betrachten will. Die 


letztere Ansicht wird vor allem durch Sroure vertreten, der 
seinen Aufsatz iiber diesen Gegenstand »Schwere Durchfiille 


bei neuropathischen Kindern» betitelt. Das diese Ansicht, 
wenigstens betreffs der schweren Fille, starke Griinde fiir sich 
hat, ist unzweifelhaft. 
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Ein neuer Gesichtspunkt hinsichtlich der Pathogenese der 
Krankheit wird von Scuick und Wagener in ihrem letzten Auf- 
satze tiber diesen Gegenstand geliefert. Diese Autoren, welche 
in zwei zur Obduktion gekommenen Fiillen schwerste Atrophie 
der innersekretorischen Organe: Nebbennieren, Schilddriise und 
Pankreas gefunden haben, scheinen den Veriinderungen dieser 
Organe die grésste Bedeutung fiir die Entwicklung der Krank- 
heit beimessen za wollen und schlagen fiir dieselbe den Namen 
Atrophia pluriglandularis digestiva vor. Hier sind fernere 
Beobachtungen wiinschenswert; auf Grund des jetzt vorlie- 
genden geringen Materials diirfte es zu friih sein, bestimmte 
Schliisse zu ziehen betreffs der Rolle, die eine Atrophie der 
endokrinen Driisen fiir die Entstehung dieser Affektion etwa 
spielen kénne. 

Gewohnlich pflegt die Krankheit nicht zum Ausbruche zu 
kommen wiihrend des ersten Lebensjahres — der Lebensperiode, 
da die Verdauungsorgane sonst am kriiftigsten auf verschiedene 
pathogene KHinfliisse reagieren — sondern erst etwas spiiter. 
Bei vier von meinen Patienten hob sie im Alter von ca. zwei 
Jahren an, bei einem, Fall 6, als sie etwas iiber ein Jahr war, 
und nur bei einem, Fall 1, schloss sie sich als eine direkte 
Fortsetzung den schweren Verdauungsstérungen an, die schon 
aufgetreten waren, als das Kind im Alter von vier Monaten 
auf unzweckmissige artifizielle Kost gesetzt wurde. Es ist schwer 
zu wissen, worauf diese bemerkenswerte Bewandtnis beruht. 
Hevpner scheint hierin einen Ausschlag von der prophylak- 
tischen Kraft der Frauenmilch spiiren zu wollen, wiihrend 
andere Autoren wie z. B. Lichtenstern ausdriicklich hervorheben, 
dass die Mehrzahl ihrer Patienten nicht an der Brust ernihrt 
worden sei, sondern schon friih kiinstliche Nahrung erhalten 
aber trotzdem gesund gewesen sei und sich wiihrend des ersten 
Jahres gut entwickelt habe. Unter meinen sechs Patienten 
haben zwei (2 und 4) ausschliesslich von kiinstlicher Nahrung 
gelebt, eine (3) hat zwei Monate Brust erhalten, eine (1) vier 
Monate und zwei (5 und 6) neun Monate. Nur im Falle 1 


iibte die Entwéhnung, die hier auf brutale Weise vollzogen 
wurde, einen direkten Einfluss auf die Entstehung der Symp- 
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tome, in den iibrigen konnte kein solcher wahrgenommen w: 
den, noch konnte man sonst an den Anamnesen irgend welch: 
Zusammenhang zwischen der Nahrung und der Entstehung 
Krankheit ablesen. 

Fiinf meiner Patienten gehérten den sozial giinstig 
stellten Schichten der Bevélkerung und nur einer war 
Tochter einer Arbeiterin — eine Tatsache, die geeignet ist « 
gewisses Erstaunen zu erregen, wenn man bedenkt, dass dir 
Fille Patienten in einem 6ffentlichen Krankenhaus betreff: 
dessen Kundschaft iiberwiegend aus Arbeiterkindern rekruti 
wird. Hervusner’s siimmtliche Fille kamen gleichfalls innerh: 
der sozial gutsituierten Schichten der Gesellschaft vor. H 
man Grund, hierin einen Ausdruck fiir eine gréssere Ent 
tungstendenz bei den intellektuell mehr entwickelten Volks: 
menten zu sehen? Wahrscheinlicher ist eine andere Erkliirwi. 
welche Hrusner andeutet, und zwar die, dass die unglei 
Frequenz nur scheinbar sei: die Krankheit trete viellei 
ebenso oft bei den Armen als bei den Wohlhabenden a 
obgleich ein grosser Teil der Patienten jener Kategorie 
friih unterliege, dass eine Diagnose noch nicht habe geste! 
weraen kénnen. Eine unerliissliche Bedingung dafiir, dass 
an dieser Affektion leidender Patient irgend eine Aussic! 
haben soll, derselben zu widerstehen, ist in der Tat, dass 
eine sorgfiiltigere Pflege geniessen mége, als diejenige, welclie 
man in unbemittelten Familien gewéhnlich im Stande ist 
seinen Kindern zu widmen. Andere Autoren haben keine 


ungleiche Frequenz der Krankheit innerhalb verschiedener 


Schichten der Gesellschaft konstatiert, weshalb die Méglichkeit 


ja nicht ausgeschlossen ist, es kénne in den angefiihrten Fiillen 


von einem reinen Zufall die Rede sein. Dasselbe diirfte woll! 
von der Tatsache behauptet werden, dass alle meine Patienten 
Miidchen. waren. 

Es hilt oft schwer, einen gewissen Zeitpunkt fiir den be 
ginn der Krankheit genau zu fixieren; sie entwickelt sich ve 
wohnlich schleichend und langsam und nicht selten treten 
anfangs alleemeine Symptome, wie Blisse, Abmagerung, Kratt 
losigkeit und Appetitlosigkeit in den Vordergrund, wiihrend 
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die schweren intestinalen Stérungen sich erst spiter stiirker 
veltend machen. Mitunter ist es durch eine akute Infektion, 
dass die Krankheit zum deutlichen Ausbruch kommt, wie auch 
parenterale Infektionen spiiter Exacerbationen des Prozesses 
einleiten kénnen. In zwei von meinen Fillen wurde angege- 
ben, dass die Impfung eine entschiedene Verschlimmerung des 
Leidens verursacht hatte. Im grossen und ganzen scheint es 
doch, als wire das charakteristische Schwanken zwischen besseren 
und schlechteren Perioden ziemlich unabhingig von iiusseren 
Ursachen. 

Eine eingehende Schilderung des Krankheitsverlaufes diirfte 
nach den oben mitgeteilten Krankengeschichten iiberfliissig sein. 
Fiir die Diagnose ist vor allen Dingen zu beachten der aus- 
geprigt chronische Verlauf mit periodischen Verschlimmerungen 
der Darmtiitigkeit, der starke Kraftverfall und die Abnahme 
des K6érpergewichts, die gleichzeitigen nervésen Symptome und 
schliesslich das Stehenbleiben der Entwicklung des Kindes. 
Es liegt, wie ich schon friiher hervorgehoben habe, in der 
Natur der Sache, dass das klinische Bild in einer Affektion 
wie dieser reeht bedeutend wechselt; auf die Verschiedenheiten 
der eizelnen Fille kann ich nicht niiher eingehen, will nur 
darauf aufmerksam machen, dass es keineswegs immer eine 
leichte Sache ist, zu einer richtigen Auffassung von der Natur 
dieses Leidens zu gelangen. Bisweilen kann einem eine genaue 
Anamnese ins richtige Geleise verhelfen, bisweilen aber ist 
eine lingere Beobachtung von néten um iiber die vorherrschende 
Rolle des endogenen Momentes Klarheit zu gewinnen, was 
doch von der gréssten Bedeutung fiir Prognose und Behand- 
lung ist. Sehr oft wird diese Affektion mit der tuberkulésen 
Peritonitis verwechselt. Die abgezehrten marastischen kleinen 
Geschépfe mit aufgetriebenem Bauche, in welchem ein Pseudo- 
ascites in vielen Fiillen freie Flissigkeit vortiiuscht, die hart- 
niickige Diarrhée und die Temperatursteigerungen ab und zu 
lenken den Gedanken unfreiwillig auf peritoneale Tuberku- 
lose. Aber der Mangel tuberkuléser Veriinderungen in den 
Driisen oder in anderen Organen, der eigentiimliche Verlauf 
mit plétzlichen unerwarteten Schwankungen, die Kombination 

25—2469. Acta pediatrica. Vol. III. 
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mit nervésen Symptomen und wiederholtes negatives Pirque 
als ein in diesen Fiillen sehr wertvolles diagnostisches Hilf: 
mittel, heben doch gewohnlich friiher oder spiiter alle Zweifi 

Wie stellt sich die Prognose fiir diese Patienten? V: 
der Litteratur bekommt man den Eindruck, dass die Mehrza! 
der Fille trotz ihres langwierigen Verlaufs doch nach Monat: 
oder Jahren zur Genesung gelange, wenn auch die Méglic! 
keit nicht ausgeschlossen sei, dass eine gewisse Schwiiche d 
Verdauungsorgane noch im erwachsenen Alter fortwihren kénn 
Nicht gar wenige Todesfille werden doch auch angegebe 
Meine eigene Statistik ist sehr ungiinstig, indem nimlich nic! 
weniger als die Hilfte der sechs Patienten, iiber welche ic\: 
oben berichtet habe, an der Krankheit gestorben ist, in zw ‘j 
Fiillen dauert sie noch fort und nur ein Patient hat bei voll-r 
Gesundheit das erwachsene Alter erreicht. In den drei Fiillen 
mit tédlichem Ausgang (2, 3 und 4) entwickelte sich allmihlicl: 
durch bessere und schlechtere Perioden hindurch eine Art von 
Inanitionskachexie, welche schliesslich zum Tode fiihrte; man 
hatte den Eindruck, diese Patienten seien von Anfang an zuin 
Untergange bestimmt, sie waren ganz einfach »unerniihrbar 
In einem Falle trat zwar gegen das Ende eine Bronchopneu- 
monie hinzu, das war aber nur der letzte Tropfen, der den 
schwachen Lebensfunken zum Erléschen brachte. 

In den Fiillen 1 und 5 wihrt die Krankheit noch. Wie 
aus der Krankengeschichte fiir den erstgenannten Fall hervor. 
geht, ist eine gewisse Verbesserung im Zustande des Patienten 
unverkennbar besonders mit Bezug auf die nervésen Symptome 
und man muss sich dariiber wundern, dass die Kleine trotz 
ihrer Gebrechlichkeit bisher sowohl schwere Exacerbationen der 
Krankheit selbst wie auch Komplikationen von den Respirations 
organen iiberwunden hat. Aber eine drohende Gefahr bergen 
jene Exacerbationen noch immer. Entginge sie auch derselben 
gliicklich und kiime die Darmtitigkeit einmal in Ordnung, was 
nicht ausgeschlossen ist, so fallt es doch schwer sich zu den 
ken, dass sie beziiglich der kérperlichen Entwicklung das Ver- 
lorene wiirde nachholen kénnen: ein infantiles Individuum 
bleibt sie fiir alle Zeiten. Bedeutend giinstiger sind die Aus- 
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sichten fiir den anderen Fall. Der Patient war beim Eintritt 
ins Krankenhaus lange nicht in demselben Grade wie Fall 1 
heruntergebracht, die Toleranz des Darmes hat fortwiihrend, 
wenn auch mit Unterbrechungen, zugenommen, die Entwicklung 
ist allerdings verzégert, aber doch nicht mehr als dass man 
auf eine vollstiindige Ausgleichung in der niichsten Zukunft 
hoffen kann, wenn, wie vorauszusehen ist, die Ernihrungs- 
funktionen wieder normal werden. Der Fall 6 schliesslich — 
vorliufig der einzige Patient, der die Krankheit vollkommen 
iiberwunden hat — befand sich wihrend langer Zeit in einer 
sehr kritischen Lage, der Fall war aber insofern giinstig, dass 
keine ernsteren Symptome von dem Nervensysteme vorhanden 
waren und er mehr als die iibrigen den Eindruck einer lokalen 
Affektion des Darmkanals gab; in diesem Falle wurde mit 
iiberraschendem Erfolg Brustmilch als ausschliessliche Kost 
angewandt vom Alter von 2'/2 Jahren an wiihrend mehr als 
sechs Monate. Eine bedeutende Empfindlichkeit des Darmes 
machte sich noch mehrere Jahre hindurch geltend, hat aber 
spiiter vollstiindig normalen Verhiiltnissen Platz gemacht. 

Dieses traurige Endergebnis, laut dessen die Hilfte der 
Erkrankten gestorben ist, kann gliicklicherweise nicht als ein 
gemeingiltiger Ausdruck fiir die Prognose bei dieser Affektion 
cvelten. Andere Autoren sind, wie schon erwiihnt, zu viel 
giinstigeren Resultaten gekommen und es ist a priori klar, 
dass die Ziffern der Statistik wechseln miissen betreffs einer 
Krankheitsgruppe, deren Grenzen von verschiedenen Autoren 
weiter oder enger gezogen werden. Meine sechs oben erwihnten 
Fiille gehéren zu den schwersten Formen der Krankheit. 

Die Indikationen fiir die Behandlung miissen mitt spezieller 
Beriicksichtigung der Atiologie der Krankheit gestellt werden. 
Es gilt in erster Linie den Wirkungen defekter Anlagen ent- 
gegenzuarbeiten und die schwachen Punkte des Organismus 
zu stiirken. Hine Therapie, die ausschliesslich auf die Darm. 
symptome hinzielt, ist vollstindig verfehlt. Natiirlich muss die 
Diiit sich bis zu einem gewissen Grade nach der Beschaffen- 
heit der Darmtiitigkeit richten und namentlich bei den akuten 
Verschlimmerungen kann die Anordnung einer strengen Diiit 
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nicht vermieden werden, doch muss man stets im Gediichtni: 
behalten, dass eine zu lange fortgesetzte einseitige Kost di 
Inanition leicht vermehren kann und dass man nicht selte 

durch dieselbe die ungesunde Gemiitsverfassung und traurig 

Stimmung, in welchen diese Patienten sich befinden, schiirt 
Nicht Schonungstherapie sondern Ubungstherapie sagen mit 
Recht Scuick und Waener. Bestimmte Anweisungen fiir di. 
Diit kénnen kaum gegeben werden. Es scheint als ob di 
Toleranz fiir die einzelnen Nihrstoffe bei verschiedenen Patiente 

verschieden wire So viel kann doch gesagt werden, dass d 

Eiweissstoffe besser als Kohlehydrate und Fett vertragen werde 
bei den schweren Exacerbationen meiner Patienten war d 

Eiweissmilch das Priiparat, das verhiiltnismiissig am _ best: 

toleriert wurde. Milch dagegen wird im allgemeinen nicht o 

vertragen, mit Ausnahme jedoch fiir die Frauenmilch, die 
mitunter eine tiberraschende Wirkung auch auf Patienten haben 
kann, die das Siuglingsalter schon lingst hinter sich gelassey 
Kine méglichst abwechslungsreiche Nahrung soll nachgestre|)t 
werden. Die medikamentése Therapie weist keinen gliinzenden 
Erfolg auf, eine richtige psychische Behandlung aber ist von 
der gréssten Bedeutung. 


Herter hat diesen Krankheitszustand intestinalen Infanti- 
lismus genannt. Der Name hat ein gewisses Biirgerrecht er 
worben, aber auch recht viel Widerspruch hervorgerufen, was 
nicht Wunder nehmen diirfte, da, wie bekannt, das Wesen der 
Krankheit verschieden aufgefasst wird und ferner der Infanti 
lismus zu den am meisten umstrittenen Begriffen der Kensti- 
tutionspathologie gehért. Hxrvusner z. B. findet diesen Namen 
nicht recht geeignet, weil, wie er sagt, das Stehenbleiben der Ent 
wicklung, namentlich das Kleinbleiben, das mangelhafte Wachis- 
tum des Skeletts hier lediglich eine Folge chronischer Unterer- 
nihrung seien, wogegen man gewohnt ist unter Infantilismus 
einen auf angeborener Entwicklungshemmung beruhenden Zu- 
stand zu verstehen, der sich nicht durch rationelle Ernihrung 
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heben lasse, er riumt aber zugleich ein, dass der Name akzeptiert 
werden kénne, »insofern man darunter das Zuriickbleiben der 
Verdauungsorgane auf einem Niveau mangelhafter Leistungs- 
fiihigkeit begreifen wiirde». Ich habe schon oben die abwei- 
chende Auffassung erwiihnt, welche in dieser Krankheit nicht 
nur eine Affektion des Verdauungsapparates sieht sondern 
vielmehr den Ausschlag einer universellen Konstitutionsanomalie, 
die vielleicht schon an und fiir sich das Stehenbleiben der 
Entwicklung bedinge, wenn auch die durch die Verdauungsin- 
suffizienz hervorgerufene Unterernihrung in derselben Richtung 
noch weiter fortwirke. Fiir eine solche Auffassung ist der 
Name Infantilismus nicht unmotiviert. Hieraus folgt jedoch 
noch nicht, dass wir mit dieser Affektion notwendigerweise 
die Vorstellung von einer germinativ determinierten Entwick- 
lungshemmung, wie Marues den Infantilismus definiert, ver- 
kniipfen miissten. Andere Autoren geben diesem Begriffe eine 
mehr umfassende Bedeutung. Baver beispielsweise spricht 
‘im Anschluss an TanpteR’s Nomenklatur von einem konditio- 
nellen Infantilismus und versteht unter dieser Benennung eine 
akquirierte Form von Hypoevolution, bei deren Entstehung u. A. 
auch Milieu-Einfliisse sich geltend machen kénnen. Wer in dem 
Angeborensein ein notwendiges Attribut des Infantilismus sieht, 
wird vielleicht einwenden, dass der Name Infantilismus nicht 
fiir eine Affektion passe, welche sich gewoéhnlich nicht unmit- 
telbar nach der Geburt sondern bei etwas iilteren Kindern 
entwickelt. Aber wie oft geschieht es nicht, dass angeborene 
pathologische Anlagen erst in einer spiiteren Lebensperiode 
manifest werden, wenn gréssere Anspriiche auf die minder- 
wertigen Organe gestellt werden? Mehr Fug scheint ein an- 
derer Einwand zu haben, und zwar der, dass es sich hier um 
einen Zustand iibergehender Natur handele, wihrend die meisten 
unter Infantilismus eine das ganze Leben hindurch persistierende 
Hemmung von Wachstum und Entwicklung verstiinden. Darauf 
kann aber geantwortet werden mit einem Hinweis beispiels- 
weise auf unseren Fall 1, bei dem keine Ausgleichung der 
Defekte denkbar ist, und auf alle diejenigen, die schon frih 
unterlagen, wozu noch die Méglichkeit kommt, dass auch in 
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den giinstig verlaufenden Fiillen eine funktionelle Schwiich. 
der Verdauungsorgane fiirs Leben zuriickbleibt. Die alte Eiy 
teilung in konstitutionelle und nicht konstitutionelle Kran! 
heiten hat heutzutage keine Giiltigkeit mehr; konstitutionel! 
und exogene Momente wirken bei der Entstehung aller Kran!) 
heiten zusammen und es gilt in casu zu ermitteln, welch 
Bedeutung dem einen oder dem andern dieser Momente 
biihre. Aber welchen Namen man auch immer fiir sole! 
Fille wie die hier mitgeteilten wiihlen mag, soll man doc! 
wissen, dass der konstitutionelle Faktor bei ihnen eine gai 
andere Rolle spielt als bei der Mehrzahl banaler Magen- un 
Darmkrankheiten. 


The Pathogenesis of Anaphylactic Asthma. ' 


By 
KAJ BAAGOE. 


Assistant Physician to the Children’s Department of the State 
Hospital, Copenhagen. 


(Chief Physician: Professor C. E. Biocn.) 


The discovery that asthma is due to anaphylaxis, — for 
which we are indebted especially to American investigators, 
- has done much to lift the veil which has always surroun- 
ded this disease. What Trovussrav has very significantly ter- 
med »les fantaisies de l’asthme», the caprices of asthma, and 
which everyone who has studied the disease can cite numerous 
examples of, we are now in a position to explain on the basis 
of our knowledge of anaphylaxis. It is not too much to say 
that this new view of asthma as an anaphylactic disease has 
brought about a complete revolution in our ideas of the etio- 
logy, clinical aspect, and treatment, of this malady, and it is 
therefore natural to enquire whether the pathogenesis alone 
is untouched by our new knowledge, or whether we can learn 
something fresh in this field as well. 

Let us then first see what we understand by anaphylactic 
asthma. It is asthma which depends upon an anaphylactic 
disposition; the attack is excited when the patient is exposed 
to the substance for which he is anaphylactic. 


* Read at the meeting of the Danish Society for Internal Medicine, 
March 28, 1924. 
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We must therefore make it clear that there is no questio: 
of a neurosis in the general meaning of the term, as a cor 
sequence of a neuropathic disposition, but there exists th 
morbid condition we call anaphylaxis in which the asthmati 
attack is to be regarded as an anaphylactic shock. Asthm 
is thus not a disease in itself but a symptom of an anaphyla: 
tie condition comparable with other symptoms of this stat 
as, for example, urticaria, and idiosyncrasy. 

I think it is important to appreciate this in order t 
arrive at an understanding of the disease. 

I will now pass on to discuss the pathogenesis of th 
attack itself. It is not my intention to enter into details her 
of the earlier theories, but I should like to bring forwar 
a new factor which in the light of our present experien 
must be assumed to play an important rdle in the occurren 


of the asthmatic attack, and which is adequate in itself t» 


explain it. 

We have the advantage over earlier authors in recognis 
ing a specific irritant which causes the attack in anaphylact 
asthma. In horse-asthma we know that it is the horse-da 
der which produces the attack, just as in hay fever it is th 
pollen which is the exciting factor. 

We will begin by investigating the characters of thes: 
specific bodies. 

First of all I will mention that they are water-solubl 


By extracting both horse-dander and pollen with water we 
obtain the active substance in the filtrate (a method used for 


production of preparations for the cutaneous test). This pro 
perty that the substance is soluble in water is very important 
because it involves the possibility that it can be dissolved by) 
the secretion of the mucous membrane. 


If we next study the biological action of the substance 


on the anaphylactic organism we learn some of its prominent 


qualities. As an example we may choose the horse-asthmatic 


individual and investigate the effect of the horse-dander extract 
upon his constitution. 
The cutaneous skin test is well known. It consists in 
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making a slight abrasion in the skin, as in Prrquet’s reac- 
tion, and applying a little of the substance one wishes to in- 
vestigate, dissolved in a drop of N/10 NaOH. If we there- 
fore test the horse-asthmatic with horse-dander we shall ob- 
serve that a papule develops surrounded by a hyperaemic 
zone. The effect of the horse-dander extract is therefore: hy- 
peraemia and oedema. The hyperaemia is due to a vasomotor 
paralysis of the capillaries, and the oedema together with a 
similar action on the lymph vessels which gives rise to the 
pseudopodia — like processes of the papule. 

If, now, instead of proceeding in the manner described 
the extract is injected intracutaneously we see in a few mi- 
nutes a large papule surrounded by a hyperaemic zone. The 
effect is thus precisely the same as before: hyperemia and 
oedema. 

If the substance is rubbed into the intact skin scattered 
papules often appear on the area treated. (This action on 
the undamaged skin may be extremely unpleasant for the 
patient. I have, for instance, a little horse-asthmatic patient 
who, every time she has been for a ride, and it is her 
favourite sport, — gets large blisters on the inner side of both 
legs. In the case of hay fever also I have seen patients de- 
velop urticaria when they come in contant with hay.) 

No matter in what way the sustance is applied, — cu- 
taneous, intracutaneous, or percutaneous, — the skin there- 
fore reacts in all cases with hyperaemia and oedema. 

We find exactly the same thing on applying the substance 
to mucous membranes. Thus Arent pe Bescue’s ophthalmo- 
reaction’ depends upon this. He places a little of the sub- 
stance on the ocular conjunctiva and a few minutes after- 
wards swelling and redness of the conjunctiva, sometimes very 
severe, occur. 

We can also produce a very marked vedema of the buc- 
cal mucous membrane by application of the substance in this 
situation. 


' Norsk Magazin f. Leegevidenskab, May, 1922. 


372 KAJ BAAGOE 


Finally 1 will mention a method which Arent pr Bescu 
has introduced in anaphylaxis and which I consider to be o1 
of his greatest contributions, namely, the passive transferen: 
of anaphylaxis in man.’ The method is to inject */10 ce. «| 
the anaphylactic patient's serum intracutaneously into healt! 
human skin and 24 hours later to inject */10 cc. of the ant 
gen. In about half an hour's time it will then be notic 
that a papule has developed around the site of inoculation s) 
rounded by a very hyperaemic zone just as in the intra 
taneous injection of the substance in the patient himself. 

From this it will be seen that one of the chief propert: 
of the specific substance in anaphylactic asthma is that ct evo! 
hyperaemia and oedema in the skin and mucous membrane. 

It might be asked whether the water-soluble body 
vestigated is really the same as that which causes the asthma 
tic attack. The following case will prove this. 

Shortly after we had started investigations with the 
cutaneous reaction at the hospital a little girl came in for 
examination who was found to have a positive skin test to a 
number of different substances including horse serum, horse 
dander, hen’s egg and cod peptone. As we wished to try thie 
other method which is recommended in America, namely thie 
intracutaneous reaction we sterilised the four substances re 
ferred to by autoclaving for half an hour at 120° and in- 
jecting */1o cc. of a 10% solution of each. We certain) 
thought we should not provoke any reaction, for an antigen 
is usually destroyed by denaturation. But as we found on 
this occasion and as we later confirmed in another way, the 
antigens referred to are not destroyed by autoclaving. Horse 
serum gave no reaction in the patient, a result which was 
only to be expected, since presumably all the albumin had 
become insoluble on heating. Nor did the horse-dander ex 
tract give a marked skin reaction, but in the case of tlie 
other two substances an enormous reaction was obtained. A 
few minutes after the injection an urticarial papule appeared 


' Norsk Magazin f. Legevidenskab, Sept. 1922. 
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at the site of inoculation for hen’s egg and, on the other 
arm, for cod extract, both of which rapidly increased in size 
while numerous miliary papules developed within a range of 
several centimetres, which also quickly enlarged and became 
confluent forming a continuous infiltration. The patient now 
began to get a cold in the head, coughed violently, and 
shortly afterwards she started gasping for breath, and a very 
severe asthmatic attack quickly developed. At the same time 
she complained of itching of the body and when her clothes 
were removed it was found that the whole of the body and 
extremities were covered with blisters, large and small, which 
increased in size so that in about 15 minutes’ time they had 
united into wheals larger than the palm of the hand, forming 
an almost continuous diffuse infiltration of the skin of the 
entire back. The attack and the urticaria lasted about an 
hour and a half and then passed away gradually. 

This case thus proves very clearly that the water-soluble 
substance which produces the cutaneous reaction in the 
patient is also the substance which causes the asthmatic 
attack. 

Finally I will mention the last property of these bodies, 
namely, that they are not only capable of exciting anaphyl- 
actic shock in a sensitised person but they are also able to 
sensitise a normal individual. 

By injecting horse-dander extract I have succeeded in 
sensitising two guinea-pigs, so that on reinjection with horse- 
dander 3 weecks later they both died of typical anaphylactic 
shock. 

To recapitulate, the properties we have found belonging © 
to these anaphylactic bodies are as follows: — 

(1) they are water-soluble, 

(2) they produce hyperaemia and oedema of the skin 
and the mucous membranes in the anaphylactic orga- 
nism, 
on subcutaneous injection they can produce an asth- 
matic attack and urticaria in the anaphylactic orga- 
nism; 
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(4) they can sensitise a guinea-pig. 

If now we wish to form an idea, from our knowlede+ 
of the properties of the specific irritamentum, of how it ca 
give rise to the asthmatic attack, it is natural to think, firs 
of all, of the hyperaemic and oedema-producing characteristi: 
It is, however, remarkable that all the substances that wo 
knows as asthmogenic, however different they may be, su 
as horse-dander, cod, hen’s egg and pollen, all possess this 
mutual and peculiar characteristic that they produce hyperaemi 
and oedema in the very individual in whom they excite «n 
attack. 

We will therefore investigate whether the astmatic atta 
can be explained by this property. 

On inhaling the specific irritamentum it is first the nasa! 
mucous membrane which is affected. In virtue of the oedema 
and hyperaemia produced we obtain the picture of vaso-motor 
rhinitis which, as is known, often ushers in the asthmatic 
attack. 

On deeper inhalation of the substance it penetrates down 
to the bronchi and bronchioles, causing an oedematous swe!! 
ing of the mucous membrane here also, with consequent 
stenosis. Thus the conditions necessary for the asthmatic 
attack are actually present. 

This interpretation of the genesis of the attack also af 
fords an explanation of the clinical observation which several! 
investigators have recorded, among whom is Trovusszav, tliat 
some asthmatics know when the attack is approaching. The) 
note firstly that the nasal mocous membrane is attacked, and 
secondly, how this unpleasant sensation travels down tlie 
throat and trachea, and is finally followed by the attack. 

This impression of the progress of the attack is easy to 
understand when we know that it is an oedema-producing 
substance which is inhaled, but it can hardly be explained 
with the reflex theory. 

I will give an account of the case which first suggested 
to me that the attack might arise in this way. It was a 
little asthmatic child, 9 years old, the son of a doctor, who 
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in addition to the asthma had an excessive idiosyncrasy for egg. 
As soon as he took the smallest quantity of egg he got nausea 
and vomited but he had never had any indication of asthma 
in connection with this idiosyncrasy, which was remarkable. 

In treating his idiosyncrasy I started in accordance with 
American method by giving him small doses of pulverized 
egg in capsules. I began with a few milligrams per dose but 
as he tolerated this well the dose was soon increased to 5 
om. taken at one time. At this point he was to start a new 
box of capsules which I had sent him but it chanced that 
one of the capsules had broken on the way. When, there- 
fore, he took his dose of egg a little of the egg powder came 
out in the spoon, and a few minutes later marked swelling 
of the lips and mouth appeared, he got a violent cold in the 
head, his voice grew hoarse and piping as in laryngitis, and 
he had an asthmatic attack. This case is remarkable in se- 
veral respects. 

In the first place it is strange that he can tolerate as 
much as 5 gm. egg powder in gelatine capsules, which pre- 
sumably are dissolved in the stomach, without vomiting, while 
a far smaller dose with no capsule excites vomiting. The 
cause of his vomiting when he eats egg must therefore be 
due, not to a direct action on the mucous membrane of the 
stomach, but to nausea occasioned by oedema of the fauces. 

Secondly we here have a boy with asthma and an idi- 
osyncrasy which hitherto have arisen quite independently of 
one another and have apparently been two diseases which 
had nothing whatever to do with one another, but which 
under the present circumstances are seen to have a certain 
relation to each other in that his idiosyncrasy for egg is the 
cause of an ‘asthmatic attack when he inhales some of the 
egg powder. 

Lastly, — and it is for this reason that I mention the 
case here, — there is the manner in which the attack, as it 
were, progresses; oedema of the mouth and coryza first appear, 
then hoarseness, and finally an asthmatic attack. 

The cause of his attack is obviously the oedema-producing 
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substances direct action on the mucous membrane of th 
bronchioles. 

Reverting to the previously cited case in which the ast! 
matic attack was excited by injection of the specific antige: 
we can discover a connection between the attack and t! 
oedema-producing property of the substance in this case als 
As will be remembered the patient got a tremendous urt 
earial rash. This urticaria can naturally be explained as t! 
result of the direct action of the antigen on the capillari: 
of the skin. This leads one to assume that the same process 
takes place in the bronchial mucous membrane and that 
similar affection occurs, an »urticaria» of the mucous membran: 
of the bronchioles, which brings about a local stenosis mai 
fested clinically by an asthmatic attack. 

It will be seen that the asthmatic attack can be imagine! 
to arise in the same way whether the specific irritant gains 
access to the organism via the respiratory tract or the vase) 
lar system, namely by a vasomotor disturbance produced })\ 
the oedema-forming property of the substance. 

The idea that the asthmatic attack is due to »urticaria 
of the bronchial mucous membrane is not new. Thus Trovssxa' 
among others, suggested the probability of such a pathogenesis 
of those asthmatic attacks which are accompanied by urticaria 
of the skin. But so far as I am aware nobody has previous|\ 
attempted to put such a conception on a more solid foundation 

Whether this characteristic of the substance, of producing 
hyperaemia and oedema, is the only factor involved in thie 
asthmatic attack, I do not know, but what I wish to point 
out is that we have to reckon with it as an important one 
in the origin of these attacks, and that it is sufficient by it 


self to account for the attack. And the other ‘symptoms of 
anaphylactic asthma can also be explained on the basis of 


this action of the substance, as I will show. Thus it explains, 
as mentioned, the vasomotor rhinitis which often precedes an 
attack, the attack itself, its rapid development and collapse, 
and also the fact that the attack nevertheless takes a certain 
time before it reaches its maximum and does not immediate!) 
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attain its full height as we should expect if it was a question 
of a true broncho-spasm. (Whether concurrently with this 
swelling of the mucous membrane there is also spasm of the 
bronchial-musceles cannot prima facie be decided, nor can it 
be proved from clinical experience.) 

The specific secretion found in asthma can perhaps be 
explained on the ground that we have to deal with a unique 
affection of the mucous membrane. 

Headache, also, which is not rare in asthma during or 
between the attacks, can be explained by the action of the 
antigen on the capillaries. Neurologists believe that migraine 
is precisely a vasomotor disturbance. 

With regard to the rarer symptoms which are stated to 
occur in asthma, namely angio-neurotic oedema and mucous 
colitis, there is nothing surprising in the fact that they can 
be produced by substances whose chief property is that they 
give rise to oedema. 


In this interpretation of the pathogenesis of the asthmatic 
attack and the other anaphylactic symptoms the cutaneous reac- 
tion is of special interest as the analogue of the swelling of the 
bronchioles during the attack, because in the cutaneous papule 
we have an object for the study of various influences on the 
formation of the oedema. 

I will first diseuss the effect of adrenalin. If a drop of 
adrenalin is applied to a well developed cutaneous papule it 
will be found that the latter vanishes in the course of a few 
minutes and in its place a white ischaemic area will be seen. 
Tracing the analogy with the swelling of the mucous membrane 
in the asthmatic attack, it is probable that the effect of adrena- 
lin on the attack, on inhalation and possibly on injection, depends 
at any rate partly upon this power of producing anaemia.’ 

I have investigated the effect of hyperaemia on the pro- 
duction of oedema by causing the patient to hold one arm in 
hot water for a quarter of an hour and then carrying out the 
cutaueous reaction simultaneously on both arms. It was found 
that on the hyperaemic arm there is either no reaction at all or the 
papule is considerably smaller and much flatter than on the other. 


* A. EPHRAIM has shown by bronchoscopia in 7 cases of chronic bronchitis 
that a subeutaneous injection of adrenalin produces anaemia and discontinuance 
of the swelling of the mucous membrane (Deutch. med. Woch. 1912, p. 1453). 
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The fact that hyperaemia inhibits the formation of oeden 
might possibly explain those cases where the asthmatic attac! 
entirely cease while febrile bronchitis or broncho-pneumonia a 
present (TroussEAU, StRiMPEL, SIEGEL and others). 


But patients with anaphylactic asthma not only ov: 
attacks when the are exposed to the harmful substance, b 
they may also get them from other causes, as for exam)! 
when they go out into the fog. How is this to be explaine 

We can think of two factors that may be operative he: 

One has been pointed out by Tatsor' namely, that 
certain tolerance limit exists in anaphylactics for the harmf 


a 


B 


substance, and that this tolerance limit or threshold, if you 
will, is not constant but may lie at a higher or lower level 

In the accompanying diagram the linie A—A denotes 
the tolerance threshold, and the linie B—C the amount of 
deleterious substance wich the patient can tolerate without 
getting anaphylactic symptoms. But the patient cannot always 
tolerate the quantity (B—C), for instance when the tolerance 
limit falls (e. g. to a—a); he then gets anaphylactic symp 
toms as soon as the amount exceeds B—b. 

It may be that fog belongs to such factors that depress 
the tolerance limit. We could imagine that the harmful sub 
stance is present in or upon the bronchial mucous membrane 


* Boston Medical and Surgical Journal, August, 1916. Vol. CLXXYV, 
p. 191. 
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but in too small a quantity to excite an attack under or- 
dinary circumstances. Not until the tolerance boundary is 
depressed by the fog is the attack developed. 

Another possibility we could think of is that a similar 
swelling of the bronchial mucous membrane such as is obser- 
ved as a result of the action of the antigen, might be pro- 
duced in another way. 

In his asthma theory Weser proceeds on the assumption 
of an analogy between the swelling of the mucous membrane 
in vasomotor rhinitis and the swelling of the mucous membrane 
of the bronchioles which he presumes is present in the asth- 
matic attack, a view which aggrees with our theory. In 
vasomotor rhinitis we observe that sudden changes of tempe- 
rature, particularly from cold to warm, excite acute swelling 
of the nasal mucous membrane even when it is not a question 
of anaphylactic disease. 

In asthma we not infrequently see the same thing when 
the patient gets an attack with a sudden change of tempera- 
ture, even in patients who do not appear to be anaphylactic. 
This goes to show that an acute swelling of the mucous 
membrane can occur without an anaphylactic basis. 


We may recapitulate what we have discovered by our 


clinical investigations as follows. 

The substances which are able to excite an attack in 
cases of anaphylactic asthma, all have a marked and charac- 
teristic local action on the capillaries and lymphatic vessels 
of the anaphylactic organism, which leads to hyperaemia and 
oedema. Thus on inhalation they produce, firstly, swelling of 
the nasal mucous membrane with consequent stenosis (vasomo- 
tor rhinitis) afterwards, swelling of the mucous membrane of 
the lower respiratory passages which gives rise to stenosis of 
the bronchioles. This swelling alone (or in association with 
bronchial spasm) is the cause of the asthmatic attack. 

On injection of the asthmogenic substance it is likewise 
the locally active quality which first makes itself felt. In 
the skin it occasions hyperaemia and oedema (urticaria), and 

26—2469. Acta Pediatrica. Vol. III. 
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the mucous membrane of the bronchioles is subject to a 
exactly similar affection in the form of swelling. This swe! 


ing alone (or in association with bronchial spasm) is the cans 
of the asthmatic attack. 


Our clinical studies have therefore led us to the resu 
that the attack in anaphylactic asthma is mainly due to 
vasomotor disturbance of the capillaries and lymphatics caus 
by the action of the antigen. 

It will then be asked whether this is not at varian 
with experience in experimental animal pathology, as one 
the principal arguments in favour of the theory that a refi 
bronchial spasm is the cause of the asthmatic attack is jp 
cisely that anaphylactic shock in animals manifests itself 
spasm of the bronchial musculature. It is therefore necessa 
to examine more thoroughly the factors involved in anaph 
actic shock in animals.’ 

As is known, the dominant symptom in anaphylactic 
shock in the guinea-pig is severe dyspnoea which ends in tli 
cessation of respiration. But this typical dyspnoea even in 
the guinea-pig is not an absolutely constant phenomenon ani 
in the dog it is quite absent. But there is one thing con 
stantly present in anaphylactic shock both in the guinea-pig 
and dog, — a marked vasomotor disturbance. This consists 
in a paralysis of all the vessels of the abdomen with a con 
sequent blood pressure drop. Experiments to determine whic 
ther the paralysis is of peripheral or central origin show that 
stimulating the vasomotor centre of an animal with anaphvy'- 
actic shock does not result in any increase in the blood pres 
sure and a preventive section of the spinal cord does not 
hinder the occurrence of the blood pressure fall (Aver, 
Lorwit, Scuvuutz). Nor does section of the vagus, sympa- 
thetic, or splanchnic nerves hinder dilatation of the vessels 
(Pearce and E1sensrey). 

* RoBERT DoERR: Handbuch d. Pathogenen Microorgan. 1913, Bd. I], 


p. 966 and KoLLeE & HeEtTscH: Experiment. Bakteriologie u. Infektions 
krankh. 1916, Bd. I, p. 194. 
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All these experiments, therefore, prove the vasomotor disturb- 
ance ts of peripheral origin. 

According to Avrr the cause of the dyspnoea in ana- 
phylactic shock is spasm of the muscles of the bronchioles. 
He bases this on the pathological findings in the lungs of 
euinea-pigs that have died from anaphylactic shock. Greatly 
contracted bronchioles with much folded mucous membrane 
which entirely occludes the lumen are found. 

This broncho-spasm is of peripheral origin. It is found 
to occur equally after removal of the brain and basal ganglia 
and Srrassmann), section of the vagus (Aver), 
or decapitation (Pearce and E1sEnsrey). 

According to W. H. Scuutrz’s investigations the bronch- 
ial spasm is due to a direct action of the antigen, for he 
has shown that organs (uterus and intestine) removed from 
sensitised animals respond whith a contraction to contact with 
the antigen. 

But broncho-spasm is not the sole cause of the failure 
of the respiration. In the lungs of the rabbit and cat dead 
from anaphylactic shock we do not find the lumen of the 


bronchioles closed as in the guinea-pig although they die with 


the same signs of dyspnoea and asphyxia. The respiratory 
condition in this case cannot therefore result from bronchial 
spasm but must be looked for elsewhere. It has been sur- 
mised that it might be accounted for by a derangement of 
vessels giving rise to oedema of the lungs, which therefore 
could not contract. That an affection of the vessels of the 
lungs is actually present in anaphylactic shock even in the 
guinea-pig is indicated by the punctiform haemorrhages, the 
locally much dilated capillaries, and the scattered patches of 
oedema which are found in the lungs at the most mortem 
examination. According to Srrassmann’s and Scuiirer's in- 
vestigations the cause of the arrested respiration in the rabbit 
and cat is always of peripheral origin. 

The results of the investigation into anaphylactic shock 
in animals may be summarised as follows: 

The main point of attack of the anaphytactic noxious 
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substance is in the periphery. The action is chiefly a paralys 
of peripheral vessels. A frequent symptom is dyspnoea whicl; 
however, may be entirely absent. This dyspnoea is partly du 
to broncho-spasm and partly to an unknown factor, possibly 
derangement in the vessels, both being of peripheral origin. 

If in the light of our knowledge of anaphylactic shoc! 
in animals we investigate the probability of our theory of th 
asthmatic attack being due to the action of the antigen o1 
the peripheral vessels, we arrive at the following conclusion 

Investigations into the pathogenesis of anaphylactic shoc 
in animals give no support to a reflex theory (although, on th 
other hand, they do not exclude the possibility of such). Bu: 
they are directly opposed to the view that the reflex route i 
the only way in which anaphylactic shock can be excited. 

With regard to the presence of bronchial spasm in th 
anaphylactic attack, animal experiments make it probabl; 
but do not afford proof that such exists; if it were so, th 
spasm would be of peripheral origin. But animal experiments 
give support to a theory which, like ours, is based on a peri 
pheral vasomotor action of the antigen. 

There are two important symptoms of anaphylactic shock 
in man upon which animal experiments give us no informa 
tion, namely, urticaria and swelling of the bronchial mucous 
membrane, because they do not occur in anaphylactic shock 
in animals. As far as we know at present, man is the onl) 
being in the animal kingdom that exhibits urticaria in ana 
phylactic shock. But the simultaneous absence of urticaria 
and swelling of the bronchial mucous membrane may perhaps 
indicate an affinity between these two components. 


In discussing the pathogenesis of anaphylactic asthma | 
am obliged to deal with a big investigation which has re 
cently been published in America by Huser and Kozgsster.' 
These authors provide material which should prove decisively) 
that broncho-spasm is a very important factor in the asthmatic 


? Archives of Internal Medicine December, 1922, Vol. 30, p. 689. 
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attack. On examining the lungs of asthmatics microscopic- 
ally, they find a considerable exsudate in the lumen of the 
bronchioles, great infiltration of the subepithelial tissue and 
mucous glands, sometimes hypertrophy of the latter, thicken- 
ing of the muscularis and walls of the arteries, and in some 
eases calcification of the cartilages. On careful measurement 
of the muscularis, the subepithelial tissue, and the entire 
thickness of the walls of the bronchioles they show that all 
these tissues are thickened, be recording in the accompanying 
curves their measurements of asthmatics and normal persons. 

From the results of their investigations they draw the 
conclusion that »in man, at least, the allergic reaction of the 
tissues is not confined alone to the smooth muscle fiber 
system, but involves also the whole organ system which serves 
exsudative proceses, epithelium, endothelium, capillaries and 
glands» and is manifested by hyperactivity and consequent 
hypertrophy of all these tissues. 

On examining their material which is excellent and fully 
described, one feels in doubt, however, about the justification 
of their conclusion. It is not evident from their article, for 


instance, why the changes described cannot be due solely to 
a chronic bronchitis. In the hypertrophic form we find just 
such changes of the bronchial wall. If their curves of mus- 


cularis thickening in asthmatics and normal persons are com- 
pared with the similar curves in bronchitics which are recorded 
in their table, it will be seen that the asthmatic curves 
closely follow the bronchitic ones. 

On the whole it is possible to account for the changes 
in the bronchioles in asthmatics as a result of bronchitis and 
decisive proof of the presence of bronchial spasm in. the 
asthmatic attack is still lacking. 


In conclusion I will summarise my discourse thus: 

The asthmatic attack is a symptom comparable with the 
other symptoms of the anaphylactic state. The attack as 
well as the other symptoms can all be traced to a peripheral 
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vasomotor disturbance induced by the antigen’s power 
producing hyperaemia and oedema. 

The asthmatic attack can, therefore, apparently be «) 
solely to a simple peripheral vasomotor disturbance. It 
probably, however, usually accompanied by broncho-spasm wh 
is likewise of peripheral origin. 

In my paper I have not discussed the influence of t 
cerebrum on the occurrence of the asthmatic attack. Clini: 
experience teaches us that it undoubtedly plays a part 
the development of the asthmatic attack, but it is outside t 
scope of this paper to deal with the question. 

It has been my aim in this communication firstly to dr 
attention to the asthmogenic substance’s property of produci 


hyperaemia and oedema, and demonstrate the significance 


this property in the production of the symptoms which oc 
in anaphylactic shock in man; and secondly, to show that t 
asthmatic attack can be excited in this way without the 
tervention of the cerebrum and of the centra of medull: 
oblongata, by a non-reflex route. 
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Contribution to the Histiopathology of the spinal Cord 
in congenital Syphilis. 


Dr. CORNELIA DE LANGE. 


Physician to the Emma-Hospital for sick Children in Amsterdam. 


Congenital syphilis may be considered as an intra-uterine 
sepsis, caused by spirochetes, which very probably have the 
power to penetrate into all tissues. It depends on many es- 
sentially unknown factors, whether they will produce here 
pathologico-anatomical changes or clinical symptoms and whe- 
ther these symptoms will appear directly or only after a lapse of 
years. We are used to speak then about the greater or les- 
ser resistance opposed to the spirochetes and the long latency- 
period of the virus. 

Apart from this exogenous influence on the nervous sy- 
stem of the child, the parental syphilis may also effect the 
germinal cells. Vascular changes, inflammations, gummata must 
be attributed to the virus itself, whereas, in respect to re- 
tardation of growth, hypoplasia and destruction of elements, 
the endogenous factor is also to be considered. Both influen- 
ces may act together. 

Far more frequently than it was formerly supposed con- 
genital syphilis attacks the central nervous system. EH. vr 
* found that '/1 of the patients of the Asylum for the 
Weak-minded at Voorgeest suffered from congenital lues. Ac- 
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' E. DE Vries. Geneeskundige Bladen 1918. 
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cording to some authors, the central nervous system is at 
fected in one half of the cases of this disease. Respecting 
this subject, descriptions have been given of miliar gumma‘ 
on the ependym of the lateral ventricles, of cerebrospin: 
meningitis, accompanied by gummata, meningo-encephalit's, 
myelitis, encephalomalacia, diffuse basal meningitis, pacli 
meningitis hemorrhagica, atrophy of the resulting 
from encephalomalacia, leptomeningitis syphilitica tarda, ap- 
pearing only in the years of puberty. As AscHnorr* remarks 
congenital lues may be the cause of certain cerebral i 
fantile paralyses as well as of infantile, spastic hemiplegia 
with encephalomalacia, cysts and porencephalic defects, |, 
cal sclerosis with epilepsy, atrophic brainsclerosis with m 
crogyria, as occurring in cases of idiocy, nay, it even seem 
possible, that on this same foundation may be based certai: 
types of impeded development as hypoplasia, asymmetry of tli 
brain and the cerebellum, absence of the corpus callosum, th: 
fornix, the anterior commissure, the pyramid decussation ani 
the pedunculi cerebri. 

These pathological changes must be considered as substra 
tes of very different clinical types, which may appear either 
at an early stage, as in case of juvenile tabes and juvenile 
paralysis or in after years. The literature on this subject is 
almost too extensive for perusal, whereas, on the contrary, | 
could find but little information on spinal retardation process: 
based on congenital lues and clinical symptoms resulting from 
them. Before discussing these scanty reports, I will relate 
my own cases, the first being, as I am inclined to think, one 
of retardation; the second the result of an intra-uterine in 
flammation perhaps combined with some retardation. 


Patient A., born January 7 1923, a fullterm baby, is ad- 
mitted to the Emma-Hospital on March 7 1923. After being 
breastfed during 6 weeks, the child was given different kinds of 
artificial food for the rest of the above mentioned period. The 
family physician was struck by the stiffness of the child, the 


2? ASCHOFF. Path. Anatomie. Dritte Auflage 1913. 
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face also wearing a contracted look. Three weeks before its ad- 
mission to the hospital, the arms, legs and eyelids were swollen 
and the patient was feverish and convulsive. After a fortnight 
the swelling abated. During the last days the infant vomits 
and the bowels are loose. At the time of its admission, it had 
a typical syphilitic habitus; yellow brown colour, the lips having 
fissures. Rhinitis, enlarged spleen and liver. The eyes are shut; 
there is some bloody secretion from the conjunctiva. Both the 
WASSERMANN and the Sacus-GeorGi tests are positive. The 
irine contains albumen and many leucocytes. 

The infant always remains in the same position with flexed 
elbows and hands strongly bent and twisted, the back of the 
hands being turned towards the breast, fingers slightly bent and 
in abduction (main en phoque, Flossenstellung). The thumb is 
turned inside without being inclosed by the fingers. The arms 
are motionless except sometimes for a slight moving of the 
fingers. The legs are stretched. The feet resume their equinal 
position after having been bent in the talo-crural joint, this 
being the only motion of the legs. The whole body of the child 
feels hypertonic, spastic. The backs of the hands and feet are 
somewhat edematous. There is no incontinentia of urine and 
faecal matter. The child’s voice is hoarse and plaintive. The 
result of the electric examination of the nervus medianus is: 
KS 3 AnS 3 AnO>5 KO>5. The patient drinks little and 
dies rather suddenly on March 10. 

Post-mortem by Dr. J. C. Scuiprers, 4 hours after death. 

Necropsy report. The quantity of subcutaneous fat is rather 
large. The muscles are pale. The arms and legs remain in the 
same position as during life. The backs of the hands and feet and 
the eyelids are edematous. The abdomen contains some free 
fluid. The liver is enlarged and reaches three fingers’ breadth 
below the costal margin. The heart muscle is flabby and pale, 
the valves are normal. The lower lobe of the right lung shows 
a beginning of pneumonia and subpleural pin point hemorrhages. 
In the upper- and lower lobe of the left lung there are also 
small subpleural hemorrhages. The left lower lobe has a pale 
red colour, contains much fibrous tissue and is partly atelecta- 
tic. The enlarged liver has a broad border, feels very hard and 
is spotted pale yellow and brown-red. It weighs 255 Grams. 
The right lobe feels more solid than the left. The surface is 
uneven. On section the tissue looks like bacon, thickly covered 
by tiny opaque specks, probably on account of the fibrosis. The 
spleen weighing 40 Grams, has a spotted surface with subcapsu- 
lar hemorrhages. There is perisplenitis. On section the tissue 
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looks hyperaemic, only a few Malpighian bodies can be see) 
there is a marked degree of fibrosis. The kidneys have lo 
their characteristic aspect on section. Examination of the bra 
yas not allowed. 

The following organs were examined microscopically: liv: 
spleen, kidneys, thymus, thyreoid, lungs, spinal cord, ner 
medianus and nervus ischiadicus. 


Microscopical findings: 

liver: cirrhosis, miliar gummata. The capillaria contain 
considerable number of erythroblasts, some of which show n 
tosis; 

kidney: here and there some leucocytes are found wit! 
BowMAN’'s capsule. Some of the collecting tubes contain epithe 
and leucocytes; in the vessels some erythroblasts are found; 

spleen: hyperaemic pulp, the sinusendothelium is swoll 
many phagocytes; 

thymus: in the majority of the lobuli the difference betwe: 
cortex and medulla is not very marked. There are many eosi1 
phile cells. The connective tissue of the septa is somewhat 
infiltrated; here also many eosinophile cells are found; 

lung: (pale spot in the left lower lobe) The bloodvessels hay: 
very thick walls, but for the rest the lung does not present 
the type of pneumonia alba, though there are atelectatic spots 

Adrenals: thickening of the capsules. 

Thyreoid body: much colloid, the epithelium of the follicles 
is arranged symmetrically. 

By means of the LEVADITI method a great number of sp 
rochetes were found in the liver and the adrenals. 

N. ischiadicus and medianus: no degeneration, no inflamma: 
tion (WEIGERT-PAL and VAN GIESON stains). 


The examination of the nervous system of infants is 
rendered difficult by the fact that a few months, even a few 
weeks make so much difference in the degree of myelinisa 


tion. So it is always necessary to make controlling prepa- 
rations of infants of the same age. Moreover attention should 
be ,paid to individual differences, which very probably exist, 


1 


For instance in BrcutTEerew’s’ figures of the spinal cord of 


' BECHTEREW. Die Leitungsbahnen im Gehirn u. Riickenmark. 2% 


Auflage 1899. 
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the new-born only the areas of the crossed pyramidal tracts 
are pale in the preparations after Wricert-PaL, whereas we 
know from Zaprert’ who examined a great number of spinal 
cords of new-born infants, that also Gouu’s bundles are often 
not yet fully myelinated. 

The patient described above was aged 8 weeks. I exami- 
ned the normal spinal cord of two infants, the one being old 
7 weeks, the other 3 months. In these three cases the ma- 
terial had been lying in formaline only for a week; the same 
may be said of the cord of the second syphilitic infant. 


In the child A the small size of the cord on section was 
macroscopically striking.” For the microscopical investigation 
the following methods were used: Nissi, haematoxyline-eosine, 
WeIGERT-Pat, van Gieson, Marcui, LevapitT1. 

There proved to be a slight local meningitis in the cervi- 
cal and sacral parts. The glia round the central canal had 
increased a little, whereas the vessels were very thick without 
any trace of mes- or endarteriitis. Respecting the ganglia 
the following is to be noted: 

The cervical medulla shows a decrease of ganglia, spe- 
cially in the ventro-medial groups of the anterior horns. For 
the rest the cervical ganglia have a normal aspect, except for 
a few being slightly swollen and having a lateral displace- 
ment of the nucleus. 

Thoracie medulla. Cuarxe’s columns are well provided 
with ganglia, but a great many of them have peripheric nuc- 
lei and show a certain degree of disintegration. The sym- 
pathic ganglia (nucleus intermedio-lateralis) look normal. The 
anterior horns present a considerable decrease, specially in the 
ventro-medial group. Generally speaking the tigroid of these 
ganglia is not intact, compared to that of the controlling pre- 
parations. 


‘J. ZAPPERT. Arbeiten aus dem Institut fiir An. u. Phys. des Cen- 
tralnervensystems an der Wiener Universitit Heft V 1897, Heft VI 1899. 
2 This fact does not show on the pictures, because a stronger magni- 


fication is used. 
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Lumbo-sacral medulla. The medial ganglia of the anterio: 
horns are very small, whereas the controlling preparation 
show large, well-formed cells. In the rest of the grey matt: 
the number apparently has not diminished, but the aspec 
generally is not quite normal. 


It is however very difficult to tell to what extent 
ganglioncell may be called normal. Already in 1881 Ja: 
iscu' pointed to this difficulty which has not been totall 
surmounted by Nisst’s method. In fetal ganglia the chroma 
tophile grains are specially found in the periphery and so 
the nucleus. 


Now the question arises, whether in casu there may |» 
an aplasia or an atrophy, in other terms, a retardation i 
the development in consequence of which the ganglia wei 
not, or deficiently formed or whether they have perished b 
some process of destruction. Though it is impossible to as 
certain this matter, yet Wricrrt-Pat’'s preparations seem to 
point in the direction of the first hypothesis. 

When comparing fig. 1—3 to fig. 4—6, the first series 


representing the normal cervical, thoracic and lumbar medull: 


of an infant aged 7 weeks, whereas the second shows the 
same parts in the spinal cord of patient A., who died at the 
age of 8 weeks, we see directly the considerable retardation 
of myelinisation. Except for the posterior and the spino 
cerebellar tracts, the colour is everywhere much too pale, this 
being of course most apparent in the crossed pyramidal tracts 
the formation of which, even in normal state, is not complete 
at this age. In the direct pyramidal tracts the center is pa 
ler still than the lateral part. 

Though the myelinisation in the posterior tracts is much 
more marked than in the rest of the medulla, yet they are 
not normal in the lumbar part, the postero-external tract 
(Burvacu) being too pale as is clearly visible in fig. 6. The 


A, JARIscH. Vierteljahrschrift f. Derm. u. Syphilis 8e. Jahrg. 1851 
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same may be said of the sacral part and of Fiecusia’s oval 
field (fasciculus sacralis postero-medialis). 

The anterior as well as the posterior roots are well mye- 
linated. The fibers in the grey matter are generally better 
developed and more numerous in the normal preparations than 
in the syphilitic cord as a comparison of fig. 3 with fig. 6 
will clearly show. 

The Maxrcui preparations present no signs of degenera- 
tion; those after Levapirr1 do not contain any spirochetes. 


The above described findings have a certain resemblance 
to those of amyotrophic lateral sclerosis. 


As Irene Kavrmann’ learned from an extensive investiga- 
tion of the myelinisation of the posterior tracts, those tracts 
are fully myelinated, when the fetus has reached the length 
of 46 eM and Burpacn’s bundle is sooner ready than Gotut’s. 
In this respect it is interesting to note, that in the case of 
patient A. it was the fasciculus Burpacut1, which looked pale 
in its lateral part in the lumbo-sacral medulla. 

Resuming I conclude that the above described facts must 
probably be attributed to a retardation in the development. 
As by Marcui’s method only recent degeneration processes 
can be traced, I must not lay much stress upon the fact, 
that there were no signs of degeneration in the preparations. 
Still, supposing we were inclined to the idea of degeneration, 
this process ought to have come to an end longer than three 
weeks before death occurred, which seems highly improbable, 
as the child, when it died at the age of 8 weeks, was suffe- 
ring from lues florida. 


A detailed neurological examination was not possible on 
account of the patient’s age and the serious condition of the 
child at the time of admission to the hospital. The impaired 
mobility and the stiffness may be explained by the microsco- 
pal findings, whereas the peculiar attitude of the arms may 
follow from the fact, that certain groups of ganglia have 
been more attacked than others. 


' Zeitschrift f. d. ges. Neurologie u. Psych. Bd. 67, 1921. 
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In connection with the above remarks I will mentio; 
patient B., who at the age of 4'/: weeks, was admitted t 
the Emma Hospital suffering from congenital syphilis. Th 
child had an atrophy of the right buttock area and the rig! 
upper leg. On X rays examination the femur was found 1 


be also slightly atrophic in the same way as one sees 
cases of poliomyelitis acuta anterior. This probably poin 
to a pathological process in the right anterior horn. 


Contrary to patient A. infant C. did not, after birth, sh: 
any impediment in motion. It was born fullgrown and admitt 
to the hospital at the age of 3 weeks. According to the rath 
doubtful previous history (the mother being aged 17, the fat! 
19), the baby is reported to have been quite well but for t 
icterus not having quite disappeared until two days ago. Thi 
it began to cough and the next day there was some bloody d 
charge from the mouth. The infant is breastfed, the faeces a 
of a greenish colour; it passed urine freely. 

Status praeseus: icteric, rather wellfed baby. Lips show r! 
gades. Uleera on cheeks. All over the body and also on t! 
soles of the feet, there are copper coloured papulae. Round t 
anus some ulcera. Heart and lungs regular. The liver is v 
large, reaches below the umbilicus. The spleen also is marked 
enlarged. The urine contains much albumen, much bilepigm: 
and microscopically many red cells and a few white ones. Blood 
films show a relative lymphocytosis, aniso- and poikilocytosis and 
polychromatophily of the red cells. There are some erythroblasts 
and very few myelocytes. The child dies in the night following 
its admission to the hospital. Post-mortem by Dr. J. C. Scu 
PERS, 9 hours after death. 

Necropsy report: body of an icteric infant with traces 
maculopapulous exanthema. There is but little subcutaneous fat, 
the muscles are pale and moist. In the abdomen a small quan 
tity of free liquid, clear, darkly coloured. Very large liver, ver) 
full gallbladder, enlarged spleen with perisplenitis. The heart 
is rather large, there are hemorrhages in the thymus and under 
the epicardium. In the right lower lobe pneumonia appears; in 
some parts there are subpleural hemorrhages and emphysema 
There is a certain degree of edema and a slight fibrosis. The 
weight of the liver and gallbladder together = 347 Grams. Thi 
liver is smooth, it is bronze coloured with dark red spots. There 
is fibrosis. The spleen, weighing 40 Grams, looks on section 
dark red with prominent corpuscles. The capsule is thickened, 
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the trabeculae have increased. The kidneys present small sub- 
capsular hemorrhages, the cortex is enlarged, on section the cha- 
racteristic aspect has almost disappeared, the parenchyma pro- 
tudes a little above the capsule. The fetal lobulations are still 
distinct. Brainsection is not allowed. 

The. liver and the adrenals are examined microscopically. 
fhe liver is cirrhotic, the connective tissue is infiltrated by small 
cells, there are miliar gummata. The adrenals have a slightly 
thickened capsule and show infiltrated spots in the cortex. Both 
organs swarm with spirochetes. 


Here also the small circumference of the spinal cord is 
striking. The technic of the microscopic examination is 
as follows: Nissi, haematoxyline-eosine, van 
GIESON. 

Results: the bloodvessels have thick walls, though there 
is no arteriitis. The circumference of the spinal medulla has 
a curious, festooned aspect, especially in the thoracic part 
(fig. 7). In this festooned border there is an increase of glia. 
The pia only in a very few places adheres to the cord. In 
the cervical part between the pia and the medulla, on the 
right of the fissura anterior, there is some exsudate without 


cells. The fisSura anterior is ventrally confined by the pia 
and the arachnoidea by which one or more cavities are for- 
med, the last case occurring when the pia also sends out a 
branch to the other side. 


In the mesial part of the anterior horns, specially on 
the right side of the cervical cord, there are ganglia lacking, 
whereas the existing ganglia are strikingly small. In the 
middle of the thoracic cord (fig. 7 and 8) Cuarxer’s columns 
are placed very near to each other, their ganglia being swol- 
len and the nuclei for the greater part peripherical. A com- 
parison of these ganglia with those of the lumbo-sacral me- 
dulla of the same patient clearly shows, how much the former 
are changed. The myelinisation is proved by the WericErrt- 
Pat preparations to be normal. 


The anomalies appearing in this spinal cord may all be 
explained as the rest of a fetal meningo-myelitis. The shrin- 
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king of the neighbouring tissue or the widening of the tissu 
lying farther off, may have caused CLarxke’s columns approac! 
ing one another so nearly. The destruction of ganglia m: 

also be attributed to the inflammation, though in this respect 
the possibility of impeded development or non-formation mus! 
not be overlooked. 

According to S1sexivs’ the fact of CuarKe’s columns a 
proaching one another in the broadened commissura posteri 
and the fact of the grey matter sending out a branch in‘o 
the posterior tract are signs of degeneration. The last m 
tioned anomaly did not appear in my preparations and, is 
was said before, the abnormal site of CLarKer’s columns mi 
be explained mechanically. 

Concluding I will quote some reports from literature. J 
RISCH” examined the spinal cord in 4 cases of congenital 
syphilis. The material was hardened in 1—10 % chromic acid 
and afterwards in alcohol, the preparations being stained }) 
means of carmine and clarified by ol. caryophyllorum. Though 
this primitive method does not permit extensive conclusions 
as to the aspect of the ganglia, still there is no reason to 
doubt the statement of Jariscu, who found in his first case 
a striking decrease of the anterior lateral groups and of thie 
columns of CrarKke. The remaining cases, in which he could 
only find symptoms of atrophy and degeneration may be left 
undiscussed. 

After examining the spinal cord of three infants suffering 
from hereditary lues Ganeirano*® found a diffuse meningo- 
myelitis combined with end-arteriitis syphilitica, degeneration 
of the posterior roots and anomalies in the ganglia of thie 
anterior horns. In two of his cases there was moreover an 
ascending degeneration of the posterior tracts. 

For a very extensive investigation we are indebted to 


' SIBELIUs. D. Zeitschrift f. Nervenheilkunde Bd. 20. 1901. 

JARISCH I. 

* GANGITANO. Archivio it di cl med 1894 quoted from GILLES DI 
LA TOURETTE Iconographie de la Salpétri¢re 9. 1896. 
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Gasnge’ who in his dissertation described 30 spinal cords of 
fetus, 26 of which originated from luetic parents. His defini- 
tion of fetus is different from the ordinary, as most of his 
material was obtained from infants born at term, some of 
which had lived, whereas others had been macerated. Of the 
rest, one was a fetus aged 3 months, 6 varied from 5 to 61/2 
months and 5 had reached the term of 8 months. In 4 cases 
he found serious inflammations, in 7 others milder forms of 
a process termed by him »meningo-myelite embryonnaire». 

There are but two of his cases however, where the me- 
dulla itself is affected and then only in connection with the 
inflammation of the pia. Localisation of the myelitis in the 
upper cervical cord is of frequent occurrence. In a full-grown 
fetus he found the festooned border, which I saw in the case 
of patient C., but in Gasyr’s preparations the festoon resul- 
ted from the infiltrated pia being irregularly thickened and 
grown together with the cord, whereas in my case the medul- 
lar border itself was so transformed. 

GasnE does not give any statements concerning retarda- 
tion in myelinisation or anomalies of the ganglia. He gene- 
rally found the infants who had lived some days to present 
the least marked pathological processes. 

Next we must mention Caroua’s® investigatons of the 
spinal cord in the fetus or infants born from mothers suffering 
from tuberculosis, syphilis, uraemia and pernicious anaemia. 
His observations connected with syphilis are: lo. partus prae- 
maturus at the end of the 8th month of pregnancy, nothing 
abnormal except for black granula being seen in the posterior 
tracts by means of Marcui's method. 20. partus praematurus, 
weight of the child 2420 Grams, length 48 cM; in the cervi- 
cal cord, especially in the area of the crossed pyramidal tracts, 
black granula are found by Marcui’s method; only a few 
cells of the anterior horns are distinctly provided with ti- 


? GEorGES GASNE. Localisations spinales de la syphilis héréditaire. 
These de Paris 1897. 
* CATOLA. Revue de médecine 30e. Année 1910. 


27—2469. Acta pediatrica. Vol. III. 
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groid. 30. partus praematurus, fetus 7*/: months; in tl 
upper cervical cord Gouu’s bundles are very backward 
myelinisation and the frontal roots present a radicular d 
generation. Probably this last symptom is of no great sign 
ficance, as Zapprert’ found it likewise in a great number o' 
children under 3 years of age, who died of different diseas: 


ZAPPERT ¢. 


| 
«| 
j 
é 
to _ - 
. 
oe 
— t 
j 
‘ 
\ 
ary 
‘4 


5 
> 


wi 


‘| 

= 


1 
I 
( 
( 
( 
1 
t 
I 
t 


An inquiry into the death-rate due to tuberculosis 
during the first five years of life 


Compared with the frequency of tuberculosis in cattle in the different 
counties of Sweden. 


By 


ADOLF LICHTENSTEIN, M. D. 


The significance of lacteal infection as the origin of in- 
fantile tuberculosis is a question on which opinion still differs 
very widely. Many authorities hold that infection due to 
milk from tubercular cattle is very common and hence one 
of the prime causes of tuberculosis during infancy; others 
again are of the opinion that lacteal infection is of less 
moment as compared with the infection transmitted by per- 
sons suffering from manifest pulmonary tuberculosis. It is evi- 
dent that the point of view taken in this question must be 
of far reaching consequences as regards the measures to be 
adopted in combating infantile tuberculosis. Those leaning 
towards the former opinion naturally attach considerable im- 
portance to a thorough inspection of milk and the combating 
of bovine tuberculosis, whereas those favouring the latter, look 
upon these measures almost as superfluous compared with 
the prophylactic measures aimed at the seat of infection in 
human beings. 

Different ways have been pursued to furnish proof for or 
against a connexion existing between infantile and bovine 
tuberculosis. Special bacteriological investigations have been 
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carried out to find an answer to the question. In spite of 
these exhaustive investigations the objection may be raise| 
that the number of cases inquired into, remains, nevertheles: 
statistically seen, quite insignificant. 

Another method which is more likely to throw some light 
on the question is the statistical mode of procedure, i e. |) 
comparing the frequency of infantile resp. bovine tuberculosis 
in the different parts of the country. If there are go 
reasons for assuming that infection due to tubercular catt 
actually does play a somewhat prominent part in causiny 
tuberculosis in children, then there must be a certain co: 
nexion as to its occurrence in cattle resp. among children 
different districts, so that in a district where bovine tuberc 
losis is widely spread, children also ought to be largely affec 
ted, and in districts where tubercular cattle is only met with 
in small numbers, the figures for infantile tuberculosis also 
ought to be low. It is from this point of view that I have 
investigated the frequence tuberculosis of infantile as comp 
red with the frequence of tuberculosis in cattle in the different 
counties of Sweden. 

If an analogy with a positive or negative tendency, pos- 
sessing any demonstrative force is to be arrived at, it is neces 
sary, on the one hand, that no moving to speak of take place 
between the different counties during the early years of 
childhood, and on the other hand, that the distribution ot 
milk, on a large scale, take place within each district separ 
ately. The first of these prerequisities exists and the same 
may be said of the second, with the exception of Stockholm 
and Gothenburg, which towns obtain their milk-supply from 
extensive areas. 

The statistical material on which this investigation is 
based has been collocated by the Assistent Under-Secretary of 
the Statistical Central office, Dr. E. Arosrnivus, Ph. D. 

The figures within reach for an investigation as to infan- 
tile tuberculosis are to be found in the Statistics for Mortal 
ity. There are no statistics of morbidity that might be of 
any use for our purpose. For this reason the milder cases 
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of tuberculosis have not been taken into account here but 
only the more serious ones, terminating fatally. 

The primary figures upon which we base our statistics 
of mortality are those known as »registers of deaths» and 
kept by the clergy, in which they enter the causes of death. 
As theses figures are only based to a certain extent on med- 
ical evidence, they very often tend to impair the statistical 
value. Among other obstacles in this direction we may call 
attention to the following: that those whose business it is to 
ascertain the causes of death, do, for some reason or other, 
not always state the real cause of death, further, that a cer- 
tain state of ignorance prevailing among the population often 
results in misleading statements and the like. From 1911 on, 
extracts made by the parochial clergy from the death- and 
burial-registers were sent to the medical practitioners employed 
by the Government, for control and verification as to the causes 
of death, before being handed on to the Statistical Central Of- 
fice for elaboration. Although this is a distinct improvement, 
yet it cannot be said that it is a guarantee for the correctness 
of the primary figures. These figures have, therefore, to be 
taken with caution, because even there, where the cause of 
death due to infantile tuberculosis has been ascertained by a 
medical man, we must not lose sight of the great diagnostic 
difficulties which present themselves in connexion with tuber- 
culosis in early childhood. Another factor which renders the 
problem more difficult is, that only since 1911 we possess any 
statistics of mortality for the different counties, and of these 
only those until the year 1914 are available. This being so, 
the absolute figures at our disposal are not high. 

A critical examination of the figures in question and 
the circumstances accompanying them, to the latter of which 
[ am coming back later on, will make it pretty clear that 
these statistics can be made use of for our investigation and 
this, in spite of the fact, that the absolute figures of mortal- 
ity cannot be entirely relied upon. 

In what follows the frequency of infantile tuberculosis is 
illustrated by a coliation of the death-rate, partly during the 
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first year of life, and partly during the first five years of lif- 
combined. Table 1 gives figures as to the number of death 
(absolute figures) due to tuberculosis from 1911—1914 amon: 
children under 1 year and distributed among the differen 
counties. 


Table 1. Death-rate due to tuberculosis among children und: 
1 year, according to counties, absolute figures. 


Total for 


1912 1913 1914 1911—1914 


Town and county of Stockholm 
County of Uppsala . 
Sédermanland 
Ostergétland . 
Jénképing . 
Kronoberg . 
Kalmar 
Gotland 
Blekinge . 
Kristianstad 
Malmoéhus . 
Halland . 
Gothenburg a. Bohus 
Alvsborg 
Skaraborg 
Virmland 
Orebro 
Viistmanland . 
Kopparberg 
Giivleborg . 
Viisternorrland . 
Jimtland 
Viisterbotten . 
Norrbotten. .... 56 
|The whole of Sweden ... .| 284 | 1036 
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The following table gives the computed death-rate due to 
tuberculosis during the first year of life per 10.000 children 
born alive, on the basis of the absolute figures as given in 
table 1. 


Table 2. Death-rate due to tuberculosis among children under 
1 year, according to counties per 10.000 born alive." 


Average for | 
1911—1914 


1911 | 1912 | 1913 | 1914 


fown and county of Stockholm! 32 | 46 38 45 40 
County of Uppsala...... 31 20 
Sédermanland ... 7 3 18 
Ostergétland . 14 
Jénképing ..... 12 
Kronoberg . ... . 15 
Kalmar 
Blekinge 
Kristianstad 
Malméhus . 
Halland 
Gothenburg a. Bohus 
Alvsborg 
Skaraborg . 
Virmland 
Orebro 
Viistmanland . 
Kopparberg 
Giavleborg . 
Visternorrland . 
Jaimtland 
Visterbotten . 
» » Norrbotten. .... | 14 | 18 29 
The whole of Sweden .... 20 19 19 


? All figures computed and given in this table and the following have 
been rounded off in accordance with their nearest whole units. 
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It is evident from these tables that the mortality due t 
tuberculosis during the first year of life, as far as these sta 
tistics go, differ greatly in the various parts of the country 
We find a high average for the town and county of Stock 
holm, the county of Malméhus, the town nnd county of Gi 
thenburg and Bohus and the county of Norrbotten. 


Table 3. Death-rate due to tuberculosis between the ages 0—- 
years, according to counties, absolute figures. 


Total for 


1911 1912 | 1913 | 1914 1911—1914 


Town and county of Stockholm 162 198 167 192 719 
County of Uppsala...... 23 15 22 2 81 
» » Sédermanland ... 27 31 21 106 
Ostergétland. .. . 41 170 
Jénképing.... . é 19 é 99 
Kronoberg .... . 21 61 
14 
Gotland 
Kristianstad .... 42 
Malméhus ...../| 109 
24 
Gothenburg a. Bohus_ 113 
Alvsborg ..... 37 
Skaraborg 
Virmland 
Orebro 
Viistmanland. ... 2 46 
Kopparberg ... . 39 
Giivleborg .... . 47 
Viisternorrland . . . 36 
Jimtland ..... 13 
Visterbotten ... . 22 
Norrbotten. . ...| 5 49 


The whole of Sweden .... 974 883 
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In the following two tables (3 and 4) figures have been 
collocated for the entire age-group 0—5 years. 

The figures of mortality between the ages of 0—5 years 
correspond very closely with those of table 2 for the first 
year of life, as maxima and minima go hand in hand. If we 
examine the death-rate of the different years in the different coun- 
ties separately, we shall notice a striking analogy between 
these figures, a fact which greatly increases their statistical 
value. Owing to this striking analogy it is, perhaps, not too 
much to say that the element of chance has been reduced 
considerably and that, though the absolute figures are rather 
low, these statistics can, in my opinion, be made use of for 
the subject here under discussion. 


Table 4. Death-rate due to tuberculosis between the 0—5 years, 
according to counties, per 10.000 of the average population 
between the same ages.* 


Average for 
| 1911—1914 


1911 | 1912 | 1913 | 1914 


Town and county of Stockholm 28 33 31 
County of Uppsala. ...../ 17 | 16 15 
) » Sédermanland ... 14 14 
Ostergiétland . . .. 13 13 
Jénképing ..... 7 11 
Kronoberg . 
Kalmar 
Gotland . 
Blekinge . 
Kristianstad 
Malméhus . 
» Gothenburg a. Bohus | 26 27 23 
‘ Popular age-distribution being only known for the years during 
which a census was taken, it was necessary to calculate the age-distribu- 
tion between the years 1911—1914 on a basis of the different ages of the 
1910 census. 
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Average for 
1911—1914 


| 
| 


1912 | 1913 | 1914 


| County of Alvsborg . 
» Skaraborg . 

Virmland 
Orebro 
Vistmanland . 
Kopparberg . 
Giivleborg . 
Viisternorrland . . . 10 
Jimtland ..... 11 
Viisterbotten. ... 9 
Norrbotten. .... 23 20 


The whole of Sweden .... 1466; 16 #14 15 


Between the ages of 0—5 years we find the highest deat! 
rate in the town and county of Stockholm, the county «1 
Malméhus, the county of Gothenburg and Bohus, and t! 
county of Norrbotten. 

The high death-rate for the first three of these counties 
depends mainly on the high mortality due to tubercolosis in 
the towns of Stockholm, Gothenburg and Malmé. The follow 
ing table will make this clear. (Table 5.) 

The high death-rate due to infantile tuberculosis in thie 
larger towns as compared with that in most other rural dis 
tricts, shows that mortality in the former may, perhaps, be 
greater than in the latter. But there is a possibility that the 
high death-rate partly may depend on the facility of getting 
into contact with medical men who are in a position to 
diagnose cases of this nature better than is the case in rural 
districts. But, at any rate it is difficult to appraise this fac- 
tor off hand. It is, however, evident that, in these towns, not 
the entire superdeath-rate due to tuberculosis can be explained 
in this way. As a matter of fact we have therefore to reckon 
with a higher mortality due to tuberculosis in the towns than 
in the country. 
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These statements do not apply to the country of Norrbot- 
ten where, indeed, we have to reckon with a genuinely high 
mortality due to tuberculosis during childhood. 


Table 5. Death-rate due to tuberculosis, average per year 
for the years 1912—1914.' 


0—1 year 0—5 years 
absolute |per 10.000 absolute the ave- 
figures |born alive, figures rage po- 
pulation? 


Town and county of Stockholm é 4: 186 
of Stockholm ..... i 60 

County of Gothenburg a. Bohus é 32 

Town of Gothenburg ..... 46 

County of Malmé6é ...... : 27 

Town of MalmO ....... 11 41 


The following maps give a pretty good survey (figs. 1 and 
2) of the varying death-rate due to tuberculosis in the diffe- 
rent counties between the ages 0—1 and 0—5 years. 

What then, are the real facts relating to tuberculosis in 
cattle in the different counties of the country? 

These facts are based on Statistics from veterinary sur- 
veons dealing with cases of tuberculosis among domestic ani- 
mals in the different counties and incorporated with the re- 
ports of the medical department. These figures ought to give us 
a fairly correct idea as to the frequency of bovine tuberculosis. 

‘ In elaborating the causes of death according to ages, no distinction 
was made between the larger towns (Gothenburg, Malm6) before the year 1912. 

The tabular figures for the town of Stockholm only apply to the 
years 1912 and 1914. 

* The frequentative figures per 10.000 of the average population 
between the ages 0—5 years have been computed on the assumption that 
this age-group is likely to amount (in Gothenburg and Malmé6) to the same 
percentile portion of the population in the years 1912—1914 as was the 
case during the 1910 census. — For the town of Stockholm recourse was 
also had to certain municipal statistics, which, after having been rounded 
off, were made use of for our purpose. 
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Fig. 1. Death-rate due to tuberculosis (of every description) amony 
children under 1 year, per 10.000 born alive. 
(Average figures for the years 1911—1914.) 
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Tig. 2. Children dead of tuberculosis (of every description) under 
of age (9—5 years) per 10.000 of the average population 

of the same age. 
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In the following tables (6 and 7) these statistics have 
been collocated in absolute figures and calculated per 10.000) 
head of cattle for the years 1911—1914. 


Table 6. Cases of tuberculosis among domestic animals, accoi 
ing to counties, absolute figures. 


| 1911 | 1912 | 1913 | 1914 


1911—191 


Town and county of Stockholm | 122 | 148 13' 

County of Uppsala. .... 73 142 82 
Sédermanland ...| 230 é 238 192 
Ostergétland . . . .| 262 212 | 202 
Jénképing ..... 44 32 
Kronoberg ..... 11 7 
Kalmar 
Gotland 
Blekinge . 
Kristianstad 
Malmohus , 
Halland 
Gothenburg a. Bohus | 
Alvsborg 
Skaraborg 
Virmland 
Orebro 
Vistmanland . 
Kopparberg 
Giivleborg . 
Viisternorrland . 
Jimtland 

> » Viisterbotten. ... 14 
» Norrbotten ... 
The whole of Sweden . . . . | 2.565 | 2.590 | 2.582 | 2.617 10.354 


? Obviously incomplete figure, cannot be compared with the figures of 
the preceding years. 


. 
” 
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It is evident from these tables that the frequency of 
tuberculosis among domestic animals varies greatly according 
to the different parts of the country. While in certain coun- 
ties, as for example in Kristianstad, Sddermanland and Ore- 
bro, bovine tuberculosis is very prevalent, it is very much less 
so in other counties, as for example in Kronoberg, Gotland, 
Blekinge, Jiimtland, Viisterbotten and Norrbotten. 

During the years, comprising my investigation, only a few 
cases of tubercular cattle were observed in the latter counties. 
As a case in point we may quote the county of Norrbotten, 
where only 5 animals were found to be tubercular. Here, 
just as in the case of the death-rate due to infantile tuber- 
culosis, we find a close connexion between the figures of the 
different years for each county, from which we may conclude 
that the different frequency of tuberculosis according to sta- 
tistics, really does exist among domestic animals, as a fairly 
constant condition for the county in question. 


Table 7. Cases of tuberculosis among domestic animals, according 
to counties, per 10.000 head of cattle. 


Average for 


q 916 | 
1911 | 1912 | 1913 | 1914 1911—1914 


Town and county of Stockholm 13 - 13! 


County of Uppsala. ..... ¢ é 7 ¢ 12 
» Sdédermanland .. . 19 
» Ostergitland. ... 12 
Jénképing ..... 3 
Kronoberg . 
Kalmar 
Gotland . 
Blekinge . 
Kristianstad . ... 22 31 


' For the town and county of Stockholm the average figures have only 
heen computed for the years 1911—1913 (ep. foot-note to table 6). 
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1911 | 1912 | 1913 | 1914 


Average fo 


1911—1914 


| 
| 
| 


County of Malméhus . 
Halland 
Gothenburg a. Bohus 
Alvsborg . 
Skaraborg . 
Virmland 
Orebro 
Viistmanland . 
Kopparberg 
Giivleborg 
Visternorrland . 
Jimtland . 
Visterbotten . 


» Norrbotten . 


The whole of Sweden .... } 10 


Even these figures do not give quite clear idea as to the 
absolute number of cases of tubercular cattle. But the rela 
tive figures, on the other hand, may anyhow be made use of 
for comparative purposes, if only to consider the great dil 
ferences. 

The low figures relating to the frequency of bovine tu- 
berculosis in certain counties, may, as in the cases of the low 
mortality due to infantile tuberculosis, depend either on its 
actual slight occurrence, or on the fact that such cases very 
often escape detection in certain counties. It is very probable 
that the small number of cases reported from some northern 
counties, and of especial interest here, may be due to the lat 


* The figures for tuberculosis among domestic animals are perhaps 
somewhat high for the county of Skaraborg, which is to be explained }y 
the fact that the cases treated at the veterinary institute at Skara, have 
been incorporated here in absence of other figures. There is, therefore 
likelihood that not all cases appertain to this county. If so, they would lx 
without any importance whatsoever. 


410 
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ter cause. Although there is some truth in this, it appears 
rom the investigations of Srenstr6m that the particular breed 
of cattle, the so-called Norrlandstrain, seems, indeed, less 
susceptible to tuberculosis. In two villages of the county 
Norrbotten, Srenstr6m examined 263 animals distributed among 
12 live-stocks, without coming across a single case reacting 
to tuberculosis. The low frequency of bovine tuberculosis as 
shown by statistics is, therefore, in all probability in these 
counties not apparent but real. 

Figure 3 graphically represents the frequency of tubercu- 
losis among domestic animals in the different counties of the 
country. 

A comparison between the death-rate due to tuberculosis 
at the ages 0O—1 year and 0—5 years, and the frequency of 
tuberculosis in cattle in the different counties shows that there 
is no connexion in such a way that a high infantile mortality 
due to tuberculosis would correspond to a high frequency 
of tuberculosis in cattle or vice versa. From such a comparison 
we must, of course, exclude those counties in which there are 
towns that draw their milk-supply from various counties. To 
these towns we have to reckon in the first place Stockholm 
and Gothenburg, where conditions are such that it is almost 
impossible to arrive at any definite conclusions. A comparison 
not taking these towns into account would show the following: 
that a high death-rate due to infantile tuberculosis is met 
with both in counties with a high frequency of bovine tuber- 
culosis, as for example, the county of Malméhus and in coun- 


ties with a low, similar frequency as for example the county 
of Norrbotten. On the other hand, we also find a low death- 
rate due to infantile tuberculosis both in counties with high 
figures for tuberculosis in cattle, as for example in the county 
of Kristianstad, and in counties with low figures for tu- 
bereulosis in cattle as for example in the county of Viister- 
botten. 


The figures for the counties of Kristianstad and Norr- 
botten are of especial interest, as both these counties stand in 


contrast to each other. The frequency of tuberculosis in cattle 
28—2469. Acta pediatrica. Vol. III. 
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Fig. 3. Number of cases due to tuberculosis per 10.000 
head of cattle. 


Average figures for the years 1911—1914. 
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ranks highest in the ‘county of Kristianstad, 26 per 10.000, 
but on the other hand, the death-rate due to infantile tuber- 
culosis is so low there, especially in the first year of life, 
that it is only exceeded by a few other counties, whereas in 
the county of Norrbotten we find the death-rate due to tu- 
hereulosis during the early years of childhood so high that it 
is only surpassed by the town and county of Stockholm, and 
the county of Gothenburg and Bohus, whilst the frequency 
of bovine tuberculosis is so low, that to all intents and pur- 
poses we may look upon the county as being entirely free 
from tubercular cattle. 

If we divide the 24 counties into two equally large 
eroups, one containing 12 counties with a low, and the other 
12 counties with a high frequency of tuberculosis in cattle, 
then the average figure for the former would be 2,7, for the 
latter 13,8 per 10.000. In the former group we find a death- 
rate between the ages O—1 year of 16,6, between the ages 
0—5 years of 12,7 per 10.000. In the other group the cor- 
responding figures are 17,8, resp. 14,8 per 10.000. The diffe- 
rence is, therefore a very small one, and this in spite of the 
fact that in the latter group the frequency of bovine tuber- 
culosis is 5 times as great as in the former. 

To conclude: the comparison shows that no connexion 
can be traced between the death-rate due to infantile tuber- 
culosis, during the early years of childhood and the frequency 
of tubereulosis in cattle to any Swedish statistics existing 


at the present time and dealing with this subject. — The 


question may therefore be asked: Is there a similar connexion 
between the death-rate due to tuberculosis among children 
during the first years of life and the general death-rate due 
to tuberculosis in the different counties? In table 8 the 
death-rate due to tuberculosis has been classified for all ages 
combined and computed per 10.000 of the average population; 
fir. 4 graphically illustrates the varying death-rate in the dif- 
ferent counties. 
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Table 8. Deaths due to tuberculosis per 10.000 of the averay: 
population, according to counties, all ages combined. 


Average figures 


1911 | 1912 | 1913 | 1914| 


Town and county of Stockholm | 23 25 24 | 26 24 


County of Uppsala. .....] 18 | 17 | 17 | 18 17 
Sédermanland .../ 17 19 15 16 17 
Ostergétland. . . .| 16 | 16 | 14 | 14 15 
Joénképing .....| 15 14 13 15 14 
Kronoberg . ..../| 18 15 18 16 17 

» | 15 | 15 16 15 
ee 14 17 20 17 
Blekinge. . ..../| 20 | 18 | 17 19 19 

» Kristianstad . .../| 18 15 15 15 16 
Malméhus .....| 17 18 17 16 17 
18 16 19 17 
Gothenburg a. Bohus | 24 26 23 24 24 
» Alvsborg .....]| 18 18 16 15 17 
» Skaraborg ..... 14 14 14 14 14 
Virmland .....] 19 21 18 19 19 
15 15 18 15 
Vistmanland. .../| 20 20 21 18 20 
Kopparberg ....!| 19 22 19 20 20 
» Giivleborg ...../] 21 21 21 21 21 

> Viisternorrland . . .| 19 20 19 23 20 

Jimtland .....j] 21 25 23 25 24 

» Viisterbotten . ...| 22 22 21 26 23 
Norrbotten. . .../] 32 30 31 32 31 

The whole of Sweden ....| 19 20 19 19 19 


Even a cursory comparison will show that, in the dif 
ferent counties, we can trace a fair connexion between thie 
general death-rate due to tuberculosis and that due to in 
We also find maxima in the town 


fantile tuberculosis. 
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4. Dead of tuberculosis (of every description) per 10.000 


of the average population of all ages. 
(Average figures for the years 1911—1914.) 
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and county of Stockholm and in the county of Norrbotten, 
whereas for example the counties Kristianstad, Kalmar and Ska- 
raborg show low figures just as in the case of infantile mortality. 
That there are counties where the connexion is less marked, 
as for example in the county of Malmoéhus, goes without 
saying and must be ascribed to the uncertainty of statistics 


mentioned above and duly commented upon. 

On the whole it would, therefore, appear to me that the 
analogy in these circumstances is as sound as can be. This 
is further proved by dividing the counties into two equally 
large groups according to a death-rate for all ages combined, one 
containing a high, and the other a low death-rate. By doing 
so, we obtain an average figure of 15,9 per 10.000 in the for- 
mer group, or in the 12 counties with a lower mortality, and 
21,8 in the latter. The mortality at the age 0O—1 year amounts 
then to 14,2 for the former group, and between the ages 0—5 
years to 11,3, whereas the corresponding figures for the latter 
group amount to 20,3, resp. 16,1. The percentile difference 
between the average death-rate for both groups is practically 
the same for the age-group 0—1 year and O—5 years as for 
all ages combined. 

Fig. 5 graphically illustrates the death-rate due to tuber- 
culosis in the different counties compared with the frequency 
of tuberculosis in cattle. Broadly speaking then, the diagram 
shows that the death-rate due to tuberculosis displays the 
corresponding variations in the different counties, so that 
maxima and minima tally, and further, that these variations 
are entirely independent of the course taken by the curve, 
wich indicate the frequency of bovine tuberculosis in the 
different counties. The different lines indicating the death- 
rate due to tuberculosis in the different counties, are very 
evenly distributed along the steeply rising curve indicating 
the frequency of bovine tuberculosis. 

An investigaton with such tangible results as the present 
one ought.to admit of very definite conclusions, provided the 
figures be reliable and the material adequate. Considering 
the somewhat defective material at my disposal in carrying 
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out this investigation, I have come to the following conclusion. 
Thus far, Swedish statistics afford no proof whatsoever for the 
assumption that there is any noteworthy connexion between in- 
fantile tuberculosis and tuberculosis in cattle, but, on the contrary 
point in the direction that there is a similar connexion between 
infantile tuberculosis and tuberculosis among the population as a 
whole. 


Authorities: 


Official Statistics of Sweden. 

STENSTROM. Investigations concerning tuberculosis in the villages of Ant- 
nis and Ersnis, county of Norrbotten. Report from the Royal Board 
of Agriculture, No. 141. 1909. 
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AUS DER MEDIZINISCHEN ABTEILUNG DES KINDERKRANKENHAUSES 


ZU GOTENBURG. (CHEFARZT: MED. DR. A. WALLGREN.) 


Uber das Vorkommen und die Bedeutung von luetischer 
Myokarditis bei kongenitaler Syphilis.‘ 


Von 


NICOLA! JOHANNSEN. 


Wie man meint, ist die Syphilis selten im Herzen lokali- 
siert. Dies gilt sowohl fiir die acquirierte als auch fiir die 
kongenitale Lues. Ebenso pridilektiv, wie bei der letztgenann- 
ten Form der Krankheit Haut, Schleimhiute, Leber und Milz 
eroriffen werden, ebenso selten ist das Herz Sitz von der Krank- 
heit zugehérigen Prozessen, wenn man nach den relativ spiir- 
lichen Angaben in der Litteratur und in verschiedenen Hand- 
biichern® urteilen soll. 

Eine Ubersicht iiber die mir zugiingliche Litteratur hin- 
sichtlich des Vorkommens von Herzsyphilis ergibt folgendes: 


Bis zum Jahre 1845 wurde vollistindig geleugnet, dass sich 
luetische Veriinderungen im Herzen lokalisieren kénnen. Zu die- 
ser Zeit bewies RicorD wissenschaftlich ihr Vorkommen, gefolgt 
von LEBERT und VircHow. Nun wurde der eine Fall nach 
dem andern publiziert und als Mracexk*® i J. 1893 seine recht 


’ Nach einem Vortrag, gehalten bei der Zusammenkunft der Goten- 
burger Arztegesellschaft am 14./IT. 1924. 

? GERHARDT-SEIFFERT, Kinderkrankheiten, Tiibingen 1899. — HENOCH, 
Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten, Berlin 1893. — HUTINEL et PIERRE 
LEREBOULLET in HUTINEL, les maladies des Enfants, Tome II. Paris 1909. 

FINKELSTEIN, Lehrbuch der Séuglingskrankheiten. Berlin 1921. 
PFAUNDLER und SCHLCSSMANN’s Handbuch. Letzte Aufl. 1923. — Brt- 
NING und SCHWALBE. Handbuch der Pathologie des Kindesalters (JOREs). 
II. Bd. II. Hilfte. Miinchen und Wiesbaden 1921. — Syfilis of Children 
in every-day practice, Carpenter, London 1901. 

® Die Syfilis des Herzens bei erworbener und ererbter Lues. Archiv 
fiir Dermat. und Syfilis 1893. Bd. 25. 
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bekannte Zusammenstellung der damaligen Litteratur auf di 
sem Gebiete machte, konnte er 63 durch Sektion bestiitigte Fiil| 
von Syphilis des Herzens sammeln, davon 4 bei hereditiirluet 
schen Kindern. Hierzu fiigt er 4 eigene Fiille von hereditiir 
Syphilis mit Herzaffektion, gefunden unter den Sektionen vo 
150 an der genannten Krankheit gestorbenen Kindern. La) 
pois teilt Statistiken von Puiips® und Sroc; 
MANN* mit, nach welchen das Herz jenes von den inner 
Organen ist, welches am _ seltensten Sitz luetischer Verind 
rungen ist, und besonders wird die Seltenheit der luetisch« 
Myokarditis hervorgehoben. Nachdem Verf. Fille bei erwachs 
nen wiedergegeben hat, welche von LEWIN, BREHME, MRAc! 

THOREL, O. BussE, HOCHHEIMER u. a. beschrieben wurden, tei t 
er selbst einen Fall von Herzlues bei einem 6-jaihrigen Midch« 

mit. Die Pat. erkrankte mit Erbrechen und Lihmung beider 
linken Extremititen. Spiter kamen allmihlich Kraimpfe in di 

sen Extremitiiten dazu, das Kind wurde bewusstlos und starb an 
zunehmender Herzschwiiche. Bei der Sektion fand sich in der 
rechten Herzhilfte eine grosse Zahl Erbsengrosser, sich iiber dias 
Endokard erhebender, grauweisser Knoten, und ausserdem erwis 
sich das Endokard in grosser Ausdehnung als in eine grauweisse 
Schwiele umgewandelt. Mikroskopisch fand er ein diffuses, zwi 
schen den Herzmuskelzellen gelegenes, zellreiches Gewebe, das 
hier und da zu grésseren Herden mit nekrotischen Partien und 
randstiindigen LANGERHANS’schen Riesenzellen verdichtet war. 
Ausserdem sah man zwischen den Muskelfasern ein zellarmes 
Bindegewebe, welches auf einen mehr chronischen Prozess hin 
wies (syphilitische Endokarditis und Myokarditis). 

Unter 100 Sektionen von luetischen Kindern (92 tot und 8 
lebend geboren) fand Hecker® nur einen Fall mit spezifischen 
Herzverinderungen: ein Gumma in der Kammerwand ohne 
scharfe Grenzen, mit der Hauptausbreitung im Myokard, aber 
von einem verdickten Endokard bedeckt. In der Diskussion nach 
einem Vortrag von ALFRED FRIEDLANDER (1913) iiber »Myocar 
dial degeneration in congenital syfilis» (siehe unten) bemerkt 
30RDEN, dass er unter mehreren hundert Fillen von Lues con 


Archiv fiir Dermatologie und Syfilis. 1908. Seite 221. 

? Beitriige zur Syfilis visceralis. Biblotheca medica. Abtheil. C. 1896 
H. 6. cit. nach LANDOTs. 

® Statistik der erworbenen Syphilis. Inaug. Dissertat. Kiel 1896. cit 
nach LANDOIs. d 

* Uber Gummiknoten im Herzfleische bei Erwachsenen. Wiesbaden 
1904. cit. nach LANDOIS. 
5 Deutsches Archiv fiir klin. Mediz. Bd. 61, 1898. 
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genita nicht einen einzigen Fall mit der von FRIEDLANDER be- 
schriebenen Myokarditis gesehen hat. 

Aus der »vorbakteriologischen» Zeit habe ich noch einige 
Fille gefunden. Ein solcher wurde von B. Fiscuer’ beschreiben. 
Es handelte sich um ein 5 Jahre altes Midchen, welches wegen 
eines Herzfehlers mit Dilatation in Behandlung stand und ganz 
plétzlich starb. Das Herz zeigte eine sehr starke Dilatation des 
r. Atriums sowie eine in der ganzen rechten Herzhilfte ausge- 
breitete schwielige (bis 1 mm dicke) Endokarditis und ausserdem 
eine hochgradige Myokarditis. Méglicherweise lag sogar ein 
Aneurysma vor. In diesem Falle fallt uns besonders auf, dass 
die Krankheit sich schon zur Zeit des Lebens in Form eines 
Herzfehlers dusserte und dass der Exitus als Mors subita eintrat. 
Ferner hat der Amerikaner HEKTOEN” mit einem Falle beigetra- 
gen: ein 6 Wochen altes, hereditiér luetisches Kind, welches plétz- 
lich starb( und bei der Sektion eine Myokarditis von teils 
interstitiellem, teils nodulir-gummésem Typus aufweis. SHU- 
kowsky® publizierte i. J. 1904 einen Fall, wo an einem zwei 
Tage alten, hereditiir luetischen Kinde eine interstitielle Myokar- 
ditis konstatiert wurde. Todesurache »Asphyxie». Der Voll- 
stindigkeit wegen sollen hier noch einige Fille wiedergegeben 
werden, welche von GUGGENHEIMER‘ (Ein Fall von Fettdegenera- 
tion in der Herzmuskulatur bei einem neugeborenen Kinde, die 
nach Ansicht des Verf. myokarditischer Natur war), LE Count’ 
(Gumma in der Herzmuskulatur bei einem Neugeborenen) und 
von ApDLER® beschrieben wurden. Letzterer berichtet iiber eine 
Untersuchung, der er das Herz von mit hereditirer Lues behafte- 
ten Kindern unterwarf, welche keine Herzsymptome gezeigt hat- 
ten und an Enteritis acuta, resp. an Bronchopneumonie gestorben 
waren. Makroskopisch wies keines der Herzen irgendwelche Ver- 
inderungen auf. Mikroskopisch waren zwei von ihnen ebenfalls 
ohne Besonderheiten, wihrend das dritte eine begrenzte prolife- 
rative Endokarditis und myokarditische Veriinderungen in ihrer 
nichsten Umgebung aufwies. In dem letzten Falle schliesslich 
(3'/2 Monate altes Kind) deckte die Untersuchung eine diffuse 
Fettdegeneration und Myokarditis auf. Wie WARrTHIN, welcher 


‘ Uber hereditire Syfilis des Herzens. Miimchner Med. Wochenschr. 
Nr. 15, 1904. 

? Journal Pathol. and Bact. 1896. 

* Journal russe de malad. cut. Bd. IV. Ref. in Archiv. f. Dermat. und 
Syfilis Bd. 72, S. 461 (1904). 

* Inauguraldissertation, Wiirzburg 1897. 


® Journ. of the Americ. medical Assoc. 1898. 
®* New York med. Journal 1898 (cit. n. WARTHIN, s. u.). 
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die Untersuchung ADLER’s referiert, bemerkt, scheint aus der- 
selben hervorzugehen, dass die luetischen Herzverinderungen bei 
Syphilis congenita méglicherweise nicht so selten sind, wie man 
annimmt, dass man aber bisher zu wenig nach ihnen geforscht hat. 

Von der spiiteren Zeit, nach der Entdeckung der Spirochaete 
pallida durch ScHaupInn i. J. 1905, liegen zahlreiche Beob- 
achtungen iiber luetische Verainderungen im Herzen bei Syphilis 
congenita vor, welche von folgenden Verff. migeteilt wurden (siehe 
auch oben 8S. 2, Fall Lanpois). BuscHKE und FiscHer': Tod 
cachectico modo; bei der Sektion interstitielle Myokarditis mit 
reichlicher interstitieller Bindegewebsentwicklung mit Odemliicken 
und zirkumskripten Lymphozytenherden ringsum die feineren 
Zweige der Gefisse; Spirochaete in der Herzmuskulatur nach 
gewiesen. WeERLICH”: Fall mit Myokarditis, bestehend aus inter- 
stitiellen Bindegewebsgranulationen, ausgegangen von den Gefiis 
sen. DressLeR®: 4 Monate alter Knabe, an Pertussispneumoni: 
und Furunkulose gestorben, der eine herdférmige interstitiel| 
Myokarditis in der Wand des linken Ventrikels und eine lue- 
tische Osteochondritis aufwies: Spirochaetebefund neg., das Re 
sultat der WASSERMANN’schen Reaktion nicht angegeben. SIM 
monpDs*: ein Fall von Myokarditis mit reichlichem Spirochaete 
befund. 

Der Amerikaner Warrutin® hat vor einigen Jahren Unter. 
suchungen mitgeteilt, welche so intressant und umfassend sind, 
dass sie hier etwas ausfiihrlicher beriihrt werden sollen. Sie um 
fassen zw6lf pathol. anat. untersuchte Fille von kongenitaler 
Syphilis mit Lokalisation im Herzen, 9 Kinder resp. Sauglinge 
und 3 dltere Individuen, welche bereits das Pubertiitsalter er 
reicht hatten. Von besonders grossem Gewicht ist dabei, dass 
die drei letztgenannten alle wéhrend ihrer Lebenszeit Symptom 
eines »Herzfehlers>» gezeigt hatten: der eine von ihnen, ein Stu- 
dent, hatte sogar das klinische Bild eines »blue boy» dargebo 

? Deutsche med. Wochenschr. 1906, Nr. 19. (»Ein Fall von Myocarditis 
syphilitica bei hereditirer Lues mit Spirochaetenbefund.» 

2 Uber Myocarditis syphilitica congenita. Mittheil. aus d. Hamburger 
Staatskrankenanstalten. Bd. 14. H. 7. 1913. Ref. in Zeitschr. f. Kinder 
heilk. 1914. 

® Ein Fall von knotiger Myocarditis bei kongenitaler Syphilis. Frank 
furter Zeitschr. f. Pathologie. Bd. 27. S. 56. 1922. 

* Uber Myocarditis syfilitica neonatorum. Deutsche med. Wochenschr. 
1913. 484. 

5 Congenital Syphilis of the heart. Amer. Journal of the med. science 
1911. Bd. 141. 
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ten. Makroskopische Untersuchung: Meistens Dilatation des Herzenz, 
blasses Herzfleisch mit lichteren Herden. Die Klappen in mehre- 
ren Fallen dicker als normal. Bei den dlteren Fallen war eine 
Endokarditis mit Mitralisinsuffiziens und kompensatorischer Hy- 
pertrophie und Dilatation vorhanden. Mikroskopische Untersuchung: 
Eine reichliche Bindegewebsentwicklung zwichen den Muskelfasern, 
diffus resp. begrenzt, teils mehr fibrés, teils mehr zellig, gew6hn- 
lich den kleinen Arterien und Kapillaren folgend, welche ausser- 
dem mehr oder weniger von Rundzellen umgeben waren. End- 
arteritis mit Fettdegeneration und Verdickung der Intima war 
in vielen Fallen vorhanden. In zahlreichen Fillen war im Myo- 
kardium eine ausgesprcchene Fettdegeneration vorhanden und rings- 
um diese Herde fehlte zum grossen Teile die Zell- und Binde- 
gewebsvermehrung. 

I. J. 1912 publizierte WARTHIN, diesmal zusammen mit 
SnyDER’, noch zwei an Lues congenita gestorbene Falle (ein 8 
Tage und ein 2 Monate altes Kind), wo das Herz die gleichen 
Myokardverinderungen aufwies, wie sie W. friiher beschrieben 
hatte; die Untersuchung wurde hier durch den Nachweis von 
Spirochaete pallida in dem myokarditischen Granulationsgewebe 
erweitert. Nach WARTHIN reprisentiert die von ihm und schon 
vor ihm von ADLER u. a. (siehe oben) beobachtete Fettdegenera- 
tion das erste Stadium der Myokarditis, welches dann iiber ein 
zelliges Granulationsgewebe in das mehr fibrése Bindegewebe ver- 
wandelt wird, welches dass Schlusstadium des Prozesses darstellt. 

Wahrend die dlteren Verff. dariiber einig zu sein scheinen, 
dass die gewohnlichste Form der Herzsyphilis bei Lues congenita 
das Herzgumma ist, und dass Herzaneurysma (welches bei Er- 
wachsenen mit acquirierter Lues nicht zu ungewéhnlich ist) 
und diffuse Myokarditis die seltensten Ausserungen der Krank- 
heit sind, ist WARTHIN der Ansicht, dass diese Auffassung un- 
richtig sei und nur darauf beruht, dass die diffuse Myokarditis zu 
oft iibersehen werde; sie sei besonders in Form der oben erwihn- 
ten Fettdegeneration, bedeutend hiufiger als man im allgemeinen 
glaubt und jedenfalls hiufiger als das Gumma. Einige Verff., 
(u. a. LANDoIs und WERLIcH) heben jedoch — und, wie es scheint, 
mit Recht — hervor, dass es in vielen Fillen schwer ist ab- 
zugrenzen, was ein herdférmiger, zirkumskripter, gumméser Pro- 
zess und was eine diffuse, interstitielle Myokarditis ist, da beide 
Formen bisweilen gleichzeitig vorkommen und fliessend in ein- 
ander tibergehen. Ausser den genannten Formen von Herzlues 
wurde auch, wie teilweise aus der oben zitierten kasuistischen 


* Lokalization of spirochaeta pallida in the heart-muscle in congenital 
syphilis. Journal of the American med. Association 1912. 8S. 689. 
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Litteratur hervorgeht, nicht selten eine schwielig hyperplastisch 
ndokarditis beobachtet und es diirfte besonders diese sein, 
welche die Grundlage fiir die nicht so spirlichen Beobachtungen 
von intra vitam klinisch diagnostizierbaren Herzfehlern gebildet 
hat, welche, wie sich ergeben hat, sicher oder mit grésster Wahr- 
scheinlichkeit Ausserungen von Herzsyphilis waren. 


Wie aus Obigem hervorgeht, sind die bisher publizierten 
Fille von Herzsyphilis bei Kindern recht leicht zu ziihlen, und 
es diirfte daher als wohl motiviert angesehen werden kénnen 
ihre Anzahl um zwei weitere Fille zu vermehren, welche als 
ein Ausdruck fiir die Lex duplicitatis im Laufe der letzten 
Hilfte d. J. 1923 an der Siiuglingsabteilung des Kinderkran 
kenhauses zu Gotenburg von mir beobachtet wurden. 

Die Krankengeschichten lauten folgendermassen: 


. Beg. geb. 10./V. 1923, bei der Aufnahme ins Kran 
kenhaus 2 Monate alt (672/1923). 

Das letzte Kind von 3 Geschwistern, von denen das ilteste, 
ein Bruder, gesund ist, das zweite, ein Miédchen, an Tuberkulos: 
leidet. Die Mutter hatte i. J. 1922 eine Fehlgeburt, weiss abe 
nichts von einer leutischen Infektion. Das Kind, um welches es 
sich hier handelt, war 1 Monat zu friih geboren; Geburtsgewicht 
2300 gr. Bekam wiihrend des ersten Monats die Brust, dann 
Flasche: ca. 1 Liter '/2-Milch pr. Tag. Die Pat. entwickelte sich 
schon von der Geburt an sehr schlecht, war mager, schlapp und 
schwach. Stiihle nach Beginn mit der Flaschenernihrung immer 
kérnig, fliissig und schleimig. 

Am 19./VII. wurde auf den Armen und Beinen ein fleckiger 
Ausschlag bemerkt, und um hierfiir Hilfe zu bekommen, suchten 
die Eltern am 20./VII. die Poliklinik des Kinderkrankenhauses 
auf. Das Kind wies da das Bild einer allgemeinen Atrophie auf. 
Ein grossfleckiger, braunroter, makulopapuléser Ausschlag, mit 
groésstenteils erbsen- bis 10-drestiickgrossen, an vielen Stellen zir 
ziniformen Effloreszenzen war da iiber Arme und Beine sowie 
iiber das Gesiiss ausgebreitet. An den Handtellern und den 
Fussohlen ein mehr kleinfleckiger Ausschlag. Die Kubitaldriisen 
etwas vergréssert. Die Gesichtsfarbe charakteristisch gelblich 
blass. Die Leber vergréssert; sie hat einen harten, scharfen 
Rand und ist in der Mamillarlinie 3 fingerbreit unterhalb des 
Rippenrandes palpabel. Die Milz vergréssert; ihr runder, harter 
Rand ist unmittelbar unterhalb des Rippenbogens zu palpieren. 

Da die Diagnose Lues klinisch sicher war, wurde das Kind 
zwecks Behandlung in das Krankenhaus aufgenommen. Die Be 
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handlung wurde sogleich begonnen und die Pat. erhielt wahrend 
der Woche, in der sie am Krankenhause in Behandlung stand, 
zwei Injektionen von 0,005 Hg salicyl. und eine Injektion von 
0.05 Neosalvarsan. Der Allgemeinzustand war verhiltnismiissig 
eat. An Herz und Lungen konnten keine sicheren Verinderungen 
nachgewiesen werden. Der Harn enthielt keine patologischen 
Bestandteile. Eine gewisse Animie war vorhanden (Hgl. 67 mit 
AUTENRIETH), was bei einem zu friih geborenen Kinde in diesem 
Alter als normal angesehen werden kann. Auf '/s-Milch (200 X 5) 
nahm das Gewicht des Kindes recht gut zu; es wog bei der Auf- 
nahme (am 20./VII.) 3050 g und nahm dann bis zum 27./VII. 
in einer gleichmiéssigen Kurve auf 3280 g zu. Die Stiihle waren 
bei der Aufnahme fest. Kein Erbrechen. Die WAssERMANN’sche 
Reakt. im Blute stark +(4, 4, 4) und Bruck+. In einer Blut- 
probe von der Mutter Wa. R. ebenfalls + (30, 90, 100) und 
Bruck schwach +. Prrqvet (beim Kinde) neg. 

Der Verlauf war anfangs normal. Der Ausschlag breitete 
sich wihrend der ersten Tage etwas aus und zeigte zahlreichere 
und kriftig gefiirbte Effloreszenzen (HERXHEIMER’sche Reaktion). 

Am 25./VIL. begann dass Kind zu erbrechen (erbrach friiher 
nur vereinzelt), Erbrach an diesem Tage 11 mal. Der Stuhl 
war etwas fliissig und schleimig. Anfangs wurden jedoch keine 
Anstalten getroffen, dieser Dyspepsie auf dietetischem Wege ent- 
gegenzutreten, aber da das Verhalten sich bis zum 26./VII. nicht 
besserte, wurde das Kind auf Hunger gesetzt und bekam dann 
Eiweissmilch, 208. Am 27./VII. hatte sich sein Zustand ge- 
bessert, sowohl in Bezug auf den Stuhl als auch das Erbrechen; 
das Kind erbrach an diesem Tage nicht ein einziges Mal. Der 
Harn enthielt kein Eiweiss und keine reduzierende Substanz, 
aber im Sediment fanden sich spiirliche Zylinder vor (27./VIL.). 

Wiahrend sich also die Dyspepsie besserte, so war dies je- 
doch, was den Allgemeinzustand betrifft, nicht der Fall. Gegen 
Mittag des 27./VII. verschlechterte sich der Zustand des Kindes 
schnell. Haut und Gesichtsfarbe leichenblass, rasch zunehmende 
Somnolenz. Am Nachmittage war die Temperatur auf 36°,2 ge- 
sunken und die Pat. fiihlte sich kalt an. Die Temperatur stieg 
trotz dreier Wirmefiaschen im Bette nicht. Der Puls klein und 
sehr unregelmissig(!). Stimulation (Kampfer, Koffein, heisse Bi- 
der) hatte keinen Effekt, weder auf den Puls noch auf den All- 
gemeinzustand. Die Apathie steigerte sich zu vollstiindiger Be- 
wusstlosigkeit. Keine Befunde von den Lungen oder Ohren. 
Fontanelle nicht gespannt, keine Nackensteifigkeit, kein Strabismus 
(der Zustand erinnerte klinisch an eine Meningitis). Der Tod 
trat am 28./VII. um 245’ vm. ein. 
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Die Sektion (Prosektor ForsELIvs) am 28./VII. ergab typisc! 
luetische Verainderungen von Leber und Milz. In den Lungen ein 
zelne bronchopneumonische Herde. Im Darmkanal keine patho! 
anat., makroskp. sichtbare Verdinderungen. Das grodsste Interesse 
zog das Herz auf sich. Dieses war von gewodhnlicher Grdssc, 
ziemlich fest. Klappen, Peri- und Endokard ohne Besonderh: 
ten. Das Herzfleisch auffallend blass, fleckweise lehmfarben, m 
sehr triibem Glanze. Hier und da violett schimmernde Streife: 
Konsistenz beim Einschnitt zihe und fest. Mikroskopisch' zeigte 
das Herzfleisch eine diffuse, reichliche Bindegewebsbildung, in d 
Muskulatur eingesprengt. Das Bindegewebe ist meistens zellari 
und verliuft in diinnen, feinen Ziigen zwischen den Muskelz 
len; hier und da ist es jedoch kriftiger, und besonders in d 
Umgebung der Gefiisse verlaufen kriaftige Scheiden von teilwei 
mehr zellreichem Bindegewebe. Herdweise sind zahlreiche Run: 
zellsinfiltrate vorhanden, besonders in der Umgebung der Gefiisse. 
Letztere zeigen teilweise endarteriitische Veridinderungen. 


2. L. H. B., 0’, geb. 17./XI. 1923. Bei der Aufnahme i: 
Krankenhaus 11/2 Monate alt (1140/1923). 


Zweites Kind. Geburtsgewicht 2040 g. Wahrscheinlich nicht 
ausgetragen. Beide Eltern erkliren, sie seien gesund und be- 
streiten eine luetische Infektion. Der Vater soll vor ca. 15 Jah- 
ren »Schlaftrépfeln»? gehabt haben; er wurde nicht untersucht 


und nicht behandelt. Das erste Kind war ein Partus praema- 
turus im 8. Monate; es starb im Alter von 2 Monaten an un- 
bekannter Krankheit. — Das Kind bekam wihrend der ersten 
2 Wochen die Brust, dann Allaitement mixte. Entwickelte sich 
ziemlich schlecht. Hatte friiher keine Krankheit durchgemacht. 

Eine Woche vor seiner Aufnahme ins Krankenhaus begann 
die Mutter zu bemerken, dass der Bauch des Kindes »ange 
schwollen» war. Da angenommen wurde, dass dies auf Ver- 
stopfung beruhe, wurden Laxantia angewendet, aber ohne die 
beabsichtigte Wirkung, d. h. der Bauch nahm eher an Grisse 
zu. Kein Erbrechen. Abgesehen davon, dass die Stiihle wahrend 
der letzten Tage etwas kittfarben und nach dem Abfiihren fliis- 
sig waren, hatten sie die ganze Zeit iiber nichts Besonderes ge 
zeigt. Da der Allgemeinzustand schlechter zu werden begann, 


‘ Fiir seine freundliche Hilfe bei der Verfertigung und Beurteilung 
der mikroskopischen Priiparate bin ich dem Obduzenten des Krankenhauses, 
Prosektor FORSELIUS, Dank schuldig. 

2 Unter diesem Nahmen beschreibt er eine Krankheit, die in einem 


nichtlichen Ausfluss aus der Harnréhre bestanden haben soll (Pollutionen?. 
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wurde das Kind am 31./XII. 1923 von dem um Rat gefragten 
Arzte zwecks Beobachtung ins Krankenhaus geschickt. 

Bei der Aufnahme wies es das Bild eines kleinen, atrophi- 
schen Kindes auf, mit einem Gewicht von 2530 g und einer 
Temperatur von 37°,7 (nm.). Der Allgemeinzustand schlecht, die 
Hautfarbe blass; kein Ausschlag. Die Knochen des Schidels 
fest, die Suturen offen, die Fontanelle 4 cm breit. Der Nabel 
nicht vollkommen geheilt, sezernierend, seine Umgebung leicht ge- 
rétet, aber keine phlegmonése Schwellung. 

Die Driisen am Hals kaum erbsengross; die Kubitaldriisen 
nicht vergréssert. Lungen: O. Cor: rein, regelmissig, kraf- 
tig(!). Bauch: gross, aufgetrieben, mit gespannter, glinzender 
Haut. Die Leber stark vergréssert. Man fiihlt ihren harten, 
scharfen Rand, an dem die Incisura lig. teretis deutlich palpiert 
werden kann, 4 fingerbreit unterhalb des Rippenrandes in der 
Mamillarlinie. Die Milz vergréssert, hart; ihr runder, unterer 
Pol ist zwei fingerbreit unterhalb des Rippenrandes in der Ma- 
millarlinie zu palpieren. Kein Aszites. Der Rachen blass. Keine 
luetischen Verinderungen an den Handflachen und den Fussohlen. 
Réntgenuntersuchung der Lungen zeigte keine Veridnderungen. 
PrrQUET nach 24" neg. Da die WaAssERMANN-Proben am _ bak- 
teriologischen Laboratorium des SAHLGREN’schen Krankenhauses - 
in Gotenburg (wohin die serologischen Proben des Kinderkranken- 
hauses geschickt zu werden pflegen) nur an zwei Tagen der 
Woche ausgefiihrt wnrden und das Kind an einem solchen Tage, 
zu einer Zeit, wo die Proben schon gemacht worden waren, ins 
Krankenhaus kam, so beschlossen wir mit dem Abnehmen der 
Blutprobe bis zum nichsten »WASSERMANN-Tag> zu warten. Vom 
Vater und von der Mutter des Kindes wurden dagegen Blutpro- 
ben genommen und von diesen zeigte spiter die der Mutter eine 
stark positive (4, 4, 4) und die des Vaters eine negative Reaktion 
(100, 100, 100). 

Unterdessen wurde auf Grund der klinischen Diagnose allein 
mit einer antiluetischen Behandlung des Kindes begonnen und 
es bekam am 1./I. 1924 0.005 Hg salicyl. intramuskulir. Als 
Nahrung bekam es Brustmilch, 1006. Stuhl ohne Besonder- 
heiten. Kein Erbrechen. Temperatur mit einer Wiarmeflasche 
normal. 


Am 1,./I. war der Allgemeinzustand unveriindert. In der 
Nacht auf den 2./I. merkte man nach der Angabe der Nacht- 
schwester nichts besonders bei dem Kinde. Der Puls war gut. 
Es verzehrte bei den Mahlzeiten seine Nahrung und war bei die- 
sen Gelegenheiten vollkommen wach. Kein Erbrechen. Um 5” 
morgens merkte die Nachtschwester beim Pflegen des Kindes 

29—2469. Acta pediatrica. Vol. III. 
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noch keine Verinderung. Als die Schwester um 6"45’ in den 
Krankensaal kam, lag das Kind tot in seinem Bette. Zwischen 
5" und 6" 45’ soll die Nachtschwester ein paar mal an dem Bett: 
des Kindes vorbeigegangen sein und dabei beobachtet haben, das: 
dass Kind ruhig zu schlafen schien. 

Sektion am 2./I. [Forsexius.| Die Leber ca. doppelt so gros: 
als normal, ihre Farbe blass gelbbraun, die Oberfliiche glatt. Ihr 
Konsistenz sehr fest und ziihe. Die Schnittfliche in den vordere) 
Teilen schwielig graugelb, in den hinteren Partien blass braun 
gelb. Das Parenchym lederartig, fest und ziihe. Mikroskopisc! 
zeigte sie das typische Bild einer hereditir luetischen Leber mi 
hochgradiger interstitieller Bindegewebsbildung zwischen den Acin 
und meistens hochgradiger Destruktion derselben. Das Binds 
gewebe stellt ein zellreiches Granulationsgewebe dar. Die Mil 
etwas vergréssert von braunroter Farbe, ziemlich fest, nicht mai 
kig. Blut: Am Leichenblut wurde die WAsSSERMANN’sche Reak 
tion gemacht und dabei festgestellt, dass dieselbe stark + wa 
(4, 4, 4). 

Das Herz von normaler Grdésse. Seine Konsistenz etwas 
schlaff. Klappen und Endokard, sowie das Perikard ohne Beson 
derheiten. Das Herzfleisch ist sehr blass, seine Farbe grau-blass 
rot, die Schnittfliche ziemlich stark glinzend. Es macht einen 
zihen, festen und schwieligen Eindruck, sowohl fiir den Finger 
als auch fiir das Messer. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt eine diffuse interstitielle 
Bindegewebsbeimischung, teils in Form von breiten, perivasku- 
liren Bindegewebskapseln, teils in Form von feinen Ziigen von 
Bindegewebe zwischen den kleinsten Muskelbiindeln; die Muskel- 
zellen, resp. die Muskelbiindel sind an vielen Stellen durch 
Odemliicken zersprengt. Recht zahlreich sind auch Rundzellen 
infiltrate vorhanden, meistens ringsum die kleinsten Gefiisse. Die 
diffuse Bindegewebsbeimischung gibt dem mit Haimatoxylin—van 
Gieson gefiirbten Priparate einen leicht rotvioletten Farbenton. 


Wir haben hier also mit zwei Fiillen von klinisch und 
serologisch sicherer und typischer Syphilis bei ein paar Siiug- 
lingen im Alter von 2, resp. 1'/2 Monaten Bekanntschaft ge- 
macht, welche nach einer kurzen und rasch fortschreitenden 
Krankheit unmittelbar nach Beginn der Behandlung mit Symp- 
tomen von Herzschwiche starben, und wo die Sektion ergab, 
dass die Grundlage fiir diese Herzschwiiche in den bedeuten- 
den Veriinderungen von interstitiell-myokarditischer Natur ge- 
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sucht werden muss, welche sowohl makro- als auch mikro- 
skopisch im Herzen zu finden waren. 

In dem zuletzt relatierten Falle trat der Tod als Mors 
ubita ein.. Diese ist nach dem, was aus der Litteratur hervor- 
veht, bei hereditirer Syphilis von Siuglingen nicht ganz unge- 
wohnlich. Dies wird schon von betont. 
sTEIN erwihnt in seinem Lehrbuche’ ebenfalls, dass bei Lues 
hereditaria Fille von plétzlichem Tode beschrieben wurden. 
Henocu® ist der Ansicht, dass der plétzliche Tod, iiber den 
hisweilen bei Lues hereditaria berichtet wird, keine andere 
Ursache zu haben braucht als die allgemeine Atrophie, welche 
diese Kinder zu kennzeichnen pflegt. Fournter® berichtet i. 
J. 1901 tiber einen Fall, wo ein hereditir luetisches Kind, 
ohne friiher irgendwelche Krankheitssymptome gezeigt zu ha- 
ben, bei bestem Wohlbefinden plétzlich mit Erbrechen und 
Zeichen einer Hemiplegie erkrankte und nach wenigen Stun- 
den starb. Bei der Sektion fand er Gummata mit Nekrosen 
in-der Thymus und in Ubereinstimmung mit der zu dieser 
Zeit geliufigen, spiiter durch die Untersuchungen Ham- 
MARS widerlegten Auffassung von der Bedeutung der Thymus 
fiir den plétzlichen Tod (vgl. Thymustod) schrieb Fournier 
in seinem Falle den plétztlichen Tod diesen Thymusveriinde- 
rungen zu. Verschiedene Verff. haben iibrigens, wie schon 
teilweise aus dem Angefiihrten hervorgeht, verschiedene Er- 
klirungen fiir diese Mors subita bei hereditiiren Syphilitikern 
gehabt, z. B. die allgemeine luetische Intoxikation (HruBNER’), 
Athmungshemmung durch Kompression der vergrésserten Bauch- 
organe bei der Geburt (Bonnet-LaBorpERIe’), Fettdegeneration 
des Herzen (GuecenHEIMeER’), Zerstérungen in den Herzgang- 


* Lehrbuch der Siiuglingskrankheiten. Berlin 1921. 

* Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten. Berlin 1893. 

® Mort subite chez les enfants hérédosyphilitiques et syphilis conjugale. 
La semaine medicale. 1901. Nr. 7. 

* Cit. nach ZAPPERT in Handbuch der Geschlechtskrankheiten von 
FINGER, JADASSOHN, EHRMANN, Gross. Wien und Leipzig. 1916. 

® Plétzlicher Tod syphilit. Neugeb. Rev. prot. de gyn. d'obst. et de 
péd. 1913. 1. Ref. in Zeitschr. f. Kinderh. 1913. 
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lien durch ein Granulationsgewebe (W1noGropow'). 
berichtet iiber ein 7 Monate altes Miidchen, welches im Laufe 
von drei Monaten ohne sichtbare Ursache drei nach ein paar 
Minuten voriibergehende Anfalle von Asphyxie mit Dyspnoe 
und Cyanose bekam. Eines Tages stirbt das Miidchen an ei- 
nem solchen Anfalle gerade beim Spiel. Die Sektion ergab 
als wahrscheinlichste Ursache des plétzlichen Todes eine all 
gemeine Endo- und Periarteriitis in den kleinen Gefiissen, ein¢ 
»Arteriosklerose» des Herzens sowie die von WinoaRrapow er 
wihnten Schidigungen an den Herzganlien. Die syphilitisch: 
Infektion des Miidchens wurde path. anat. bei der Obduktion 
konstatiert und durch die Feststellung bestiitigt, dass der Vate: 
Syphilitiker war. Ein Fall von Mors subita, der ein einjiihriges 
luetisches Kind wiihrend der Réntgenuntersuchung am Unter 
suchungstische betraf, wird von Cuarexatn® erwiihnt. 

Plétzlichen Tod bei hereditiir syphilitischen Kindern, wali 
scheinlich durch luetische Myokardveriinderungen verursacht 
erinnern wir uns auch bei den oben erwiihnten, von Wer 
Lich, Hextrorn, Bernuarp, Fiscuer und publi 
zierten Fiillen. Warrutn‘ ist der Ansicht, dass die von ihm 
beschriebene, vor allem durch eine ausgesprochene Fettdege 
neration charaktererisierte Myokarditis, auch wenn sie, wie 
dies zuweilen vorkommt, nur mikroskopisch zu beobachten ist, 
doch eine ausgesprochen praktische Bedeutung hat, nicht nur 
als Ursache fiir eine Anzahl Herzfehler und kardiale Sti- 
rungen intra vitam, sondern auch als Grundlage fiir die plétz- 
lichen Todesfille bei hereditiir syphilitischen Kindern und dass 
sie also ihr Leben direkt bedroht. 

Nach dem zu schliessen, was aus Mracex’s oben erwiiln- 
ter Zusammenstellung hervorgeht, spielen die luetischen Herz- 
veriinderungen auch bei Erwachsenen als Todesursache eine 


' Cit. nach ZAPPERT, 1. c. und BERGHING s. u. 

2 Arteriosclerosi del miocardo da sifilide ereditaria. Gezetta degli 
ospedali. 1900. Nr. 75. 

®’ Mors subite d'un her. syph. au cours d'un examen radioscopique, 
Clin. inf. Bd. 12. 1914. Ref. in Zeitschr. f. Kinderh. 1914. 
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schicksalsschwere Rolle. Aus seiner Statistik ergibt sich, dass 
unter den 63 Todesfiillen nicht weniger als 21 (alles Erwach- 
sene) eines plétzlichen Todes starben, bei bestem Wohlbefin- 
den, oft nach einer Mehrleistung des Herzens, z. B. nach ei- 
ner Mahlzeit, einem Alkoholrausch, einem Koitus u. s. w., 
bisweilen aber ohne dass eine solche direkte Veranlassung 
vorlag. 

Die Todesart, welche wir bei meinem ersten Falle finden, 
muss ebenfalls als Folge einer Herzinsuffiziens betrachtet wer- 
den, wenn auch der Tod nicht subito eintrat. Allerdings kam 
hier eine an Intoxikation grenzende Dyspepsie hinzu, aber 
diese hatte doch die Akme passiert, als die Symptome der 
Herzschwiiche einsetzten. Die leichenblasse Farbe, die kollaps- 
artige, allgemeine Verschlechterung mit ausgesprochener Un- 
tertemperatur und der kleine, unregelmiissige Puls, der auf 
keine Stimulation reagierte, machen es warscheinlich, dass die 
Myokarditis, welche bei der Sektion konstatiert wurde, als das 
anatomische Gegenstiick zu diesen Symptomen betrachtet werden 
muss und dass wir in dieser die niichste Todesurache zu sehen 
haben. Diese Todesart wurde auch bei den von Mracex zu- 
sammengestellten Fillen oft beobachtet und M. gibt an, dass 
sie nach der Mors subita die gewéhnlichste Todesart bei Herz- 
lues ist. 

Man fragt sich nun: haben die luetischen Herzveriinde- 
rungen bei Lues congenita auch noch eine andere Bedeutung, 
als dass sie bisweilen einen plétzlichen Tod veranlassen oder 
als pathologisch-anatomische Kuriosa interessieren? 

Es wurde oben gezeigt, dass ADLER und Warruin Griinde 
dafiir angefiihrt haben, dass die Auffassung, welche den be- 
treffenden Verinderungen nur Kuriosititsinteresse zuschreibt, 
als unrichtig angesehen werden muss. Im Gegenteil — der 
letztere hebt hervor, dass die Verinderungen wahrscheinlich 
nicht so ungewoéhnlich sind, wie man bisher gelaubt hat. Fer- 
ner verdient in diesem Zusammenhang darauf hingewiesen zu 
werden, dass nicht weniger als 3 von Warruin’s 12 Fiillen 
(in seiner ersten Mitteilung) das klinische Bild eines kongeni- 
talen Herzfehlers aufwiesen. 


NICOLAI JOHANNSEN 


In der Litteratur kommen in der Tat nicht so wenige 
Fille vor, wo der Verf. darauf Anspruch macht das Vorhan- 
densein einer luetischen Herzaffektion konstatiert zu haben, 
auf Grund der Symptome, welche dieselbe (in Form einer 
Myo- oder Endokarditis?) zur Zeit des Lebens verursacht hat 
Die Fille wurden bei spezifischer Behandlung gesund und die 
pathologisch-anatomische Bestiitigung der Diagnose fehlt aus 
diesem Grunde. Mracex teilt in seiner Zusammenstellung 
zahlreiche Fille mit, die von Rumpr, Hatuoprav, Lanpovuzy 
und Lancrerevux bei Erwachsenen beobachtet wurden, wo ei: 
»Herzfehler»> von unbestimmter Art bei luetischen Personen 
nach spezifischer Behandlung vollkommen ausheilte. Buc 
waLp' behauptet sogar, dass er aus seiner eigenen Er 
fahrung nicht weniger als 20 derartige Herzfehler sammel 
konnte. Die klinischen Symptome, welche erwiihnt werden 
sind Herzvergrésserung, Geriiusche, Arhythmie, Cyanose (Mor 
bus coeruleus), Anfille von Dyspnoe, Asphyxie, Bauchschmer 
zen und Zeichen einer Embolie. 

Bei dem ersten von meinen Fiillen zeigte das klinisch: 
Bild deutliche Symptome von Herzschwiiche mit Kollaps, aus 
gesprochene Blisse, kleinen und unregelmiissigen Puls. Es sei 
auch an den von Fischer beschriebenen Fall erinnert, der 
schon lange wegen eines Herzfehlers in Behandlung gestanden 
war und wo nach seinem ploétzlich erfolgten Tode bedeutende 
endomyokarditische Veriinderungen luetischer Natur gefunden 
wurden, welche wahrscheinlich dem Herzfehler zu Grunde la 
gen. hebt hervor, dass nach seiner 
Erfahrung Syphilis congenita nicht so ganz selten degenera 
tive myokarditische Veriinderungen setzen soll, welche sich 
klinisch in Form einer Herzvergrésserung oder eines Ge 
riiusches fiussern kénnen, Symptome, welche dann einer spezi 
vischen antiluetischen Behandlung weichen kénnen. 

Ja, es gibt sogar Verff., welche Griinde fiir die Ansicht vorge 
bracht zu haben glauben, dass Lues congenita die Hauptursache 

* Deutsche med. Wochenschr. 1889. Nr. 52. 


* Myocardial degeneration in congenital syfilis. Archiv of pediatrics 
Bd. 38. Nr. 7. 1921. 
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fiir die als kongenital betrachteten Herzfehler darstellt (pr 
Srrrano!, Hucuarp, Ecer, Watson, Frr- 
und Leo Haun’ schreibt dieser Krankheit die Ent- 
stehung nicht nur von angeborenen Klappenfehlern, sondern 
auch von Angioneurosen zu. 

Wie es sich damit nun verhalten mége und auch wenn 
man nicht geneigt ist die weite Auffassung der letztgenannten 
Verff. von der Rolle, welche die Syphilis congenita fiir die 
Krankheiten des Herzens bei Kindern spielt, anzuerkennen, 
so geht doch aus dem oben Angefiihrten hervor, 

1. dass luetische myocarditische Herzveriinderungen bei 
Lues hereditaria méglicherweise nicht so selten sind wie man 
im allgemeinen glaubt; die kontrastierenden Angaben iiber 
ihre relative Seltenheit, resp. Hiiufigkeit beruhen wahrschein- 
lich darauf, dass sie sowohl bei der klinischen Untersuchung, 
als auch am Sektionstische oft itibersehen, resp. missdeutet 
werden, wenn man nicht die Aufmerksamkeit auf die Még- 
lichkeit ihres Vorkommens gerichtet hat; 

2. dass diese Veriinderungen sicher bisweilen zu klinisch 
diagnostizierbaren Herzfehlern Veranlassung geben kénnen, 
welche manchmal mit kongenitalen Herzfehlern verwechselt 
werden und bei einem Teile der Fille einer antiluetischen Be- 
handlung zugiinglich sein diirften; 

3. dass sie eine gewisse prognostische Bedeutung haben, 
indem sie als direkte Todesursache eine Rolle spielen kénnen, 
wobei der Tod nicht selten den Charakter einer Mors subita 
annimmt. 


’ Pediatria 1920. H. 21. S. 992 (Unter 82 Fiillen von kongenitalen 
Herzfehlern Syphilis congenita in 72 %). 

* Siimtliche ausser DE STEFANO zitiert nach J. ZAPPERT in »Hand- 
buch der Geschlechtskrankheiten», herausgeg. v. FINGER, JADASSOHN, EHR- 
MANN, Gross. Wien. 1916. 

® Herz- und Gefiissstérungen bei Lues congenita und luetischer Keim- 
schidigung. Zentralbl. f. innere Medizin. 1921. Nr. 42. 
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